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1.   LA VEJIGA NEUROPÁTICA 
 
a) Incidencia y etiología  
La vejiga neuropática (VN) se define como la disfunción del tracto urinario inferior 
(TUI) causada por un trastorno neurológico conocido a cualquier nivel del sistema nervioso 
(SN). La función del TUI es permitir el almacenamiento de orina y su vaciamiento voluntario, 
estando ambas funciones controladas por la inervación somática y autonómica del SN.  La 
alteración en la inervación de la vejiga y el esfínter lleva a la disfunción vésico-esfinteriana y al 
riesgo de deterioro del tracto urinario superior (TUS), dando como resultado la VN. 
 
Las causas de VN pueden ser: 
 
 -Congénitas: entre las que se encuentran las mielodisplasias o disrafias 
neuroespinales y otros defectos anatómicos como la agenesia sacra. Los defectos del 
tubo neural están entre las malformaciones congénitas más frecuentes. 
 -Adquiridas: poco frecuentes en la población pediátrica. Pueden ser debidas a 
traumatismos, tumores, infecciones, patología vascular o degenerativa.  
 
Las mielodisplasias son alteraciones congénitas de la columna vertebral y la médula 
espinal derivadas de un defecto en el cierre del tubo neural iniciado en la segunda semana de 
gestación. 
 
En nuestro país las mielodisplasias tienen una incidencia de 1 por cada 1000 recién 
nacidos vivos [1], aunque en los últimos años ha habido un claro descenso de ésta, debido 
fundamentalmente a dos factores.  En primer lugar, actualmente el diagnóstico prenatal es 
posible mediante la ecografía realizada a partir de las 18-20 semanas de edad gestacional 
(Figura 1a) y la determinación de niveles elevados de alfafetoproteína en el líquido amniótico 
después de la semana 16.  Por esta razón ha disminuido de forma considerable el número de 
embarazos que llegan a término[2].  Y en segundo lugar, la incorporación de suplementos de 
ácido Fólico a las mujeres en edad fértil ha contribuido sin duda a disminuir la  incidencia de 
esta malformación[3]. 
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FIGURA 1. Diagnóstico ecográfico (a) y hallazgo postnatal de MM (b) 
 
 
Las mielodisplasias pueden clasificarse en abiertas, si hay ausencia de cobertura cutánea a 
ese nivel o cerradas, si no la hay (Figura 1b). Son las siguientes: 
 
Mielodisplasias abiertas:  
 
-Meningocele, cuando sólo las meninges protruyen por el canal vertebral sin 
prolapso medular pero con defecto cutáneo suprayacente (Figura 2).  
-Mielomeningocele (MM), si el tejido neural, ya sean las raíces nerviosas o la 
médula espinal, protruyen en el meningocele.  
-Anencefalia o ausencia de cerebro, es una malformación incompatible con la vida, 
resultado del defecto completo de cierre de la porción cefálica del tubo neural. 
-Raquisquisis, que va desde la cranioraquisquisis o apertura completa del tubo 




-Lipomielomeningocele, si además el tejido graso también está prolapsado.  Es un 
defecto cerrado con cobertura cutánea.    
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-Disrafias espinales ocultas, son mielodisplasias cerradas sin manifestación 
anatómica externa, que cursan con médula anclada, como las diastematomielias y los 
lipomas espinales. La diastematomielia es una forma de disrafia espinal oculta en la 
que la médula está hendida, resultando en dos hemimédulas, normalmente ancladas 
en su porción terminal (Figura 3).  Suele acompañarse de manchas cutáneas o 
mechones de pelos en la región sacra y de hemivértebras y escoliosis, que motivan el 
estudio y diagnóstico, pues con frecuencia esta malformación no se manifiesta hasta la 
pubertad con síntomas secundarios al anclaje medular.  
 
-La agenesia sacra es la ausencia de dos o más vértebras sacras (Figura 4).  Su 
etiología es desconocida pero parece estar relacionada con factores teratógenos, 
como la insulina, ya que es más frecuente en hijos de madres diabéticas[4]. Con 
frecuencia el diagnóstico es tardío, pues estos pacientes no suelen presentar déficit 
motor ni sensitivo, iniciándose el estudio por incontinencia urinaria. El diagnóstico de 
sospecha se establece ante la presencia de periné plano con ausencia de pliegue 
glúteo y se confirma con la radiografía pélvica. Puede acompañarse de otras 
malformaciones agrupadas en el síndrome de VACTERL (anomalías vertebrales, 
atresia de ano, cardiopatías, atresia de esófago con/sin fístula traqueo-esofágica, 
anomalías renales y de las extremidades) o la triada de Currarino (agenesia sacra, 





FIGURA 2. Diferencia entre mielomeningocele (izquierda) y meningocele (derecha) 
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FIGURAS 3 y 4. Mielografía que muestra un tabique óseo que divide la médula en 2 





Aunque el mecanismo exacto causante de las disrafias espinales es desconocido 
actualmente, la causa de este defecto parece ser multifactorial, estando implicados factores 
genéticos y ambientales.  Además de las alteraciones durante la neurulación que impiden el 
cierre del tubo neural (TN), las alteraciones durante el periodo posterior, como la 
exposición del SN al líquido amniótico, también parecen tener un efecto deletéreo en el TN  
en formación [5]. 
 
Se han identificado numerosos teratógenos implicados en la etiología de los defectos del 
TN, entre ellos la Carmabazepina, el ácido Valproico y el déficit de ácido Fólico parecen ser 
los más claramente relacionados. Sin embargo, el papel preventivo del ácido Fólico en esta 
patología sigue sin ser conocido [3].  Asimismo parece existir una predisposición genética, 
con un riesgo 25 veces mayor de padecer la enfermedad en hermanos de pacientes 
afectados[6].  
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El MM es la disrafia espinal más frecuente, representando el 90% de las mismas.  La 
mayoría de los defectos ocurren a nivel de la columna lumbar y el resto de localizaciones, en 
orden decreciente, son: sacra, torácica y cervical. La mayoría de los meningoceles son 
posteriores, pero en raras ocasiones pueden ser anteriores, sobre todo los de localización 
sacra[2].  
 
El meningocele está compuesto por una fina capa de tejido transparente a través de la 
cual pueden producirse fugas de líquido cefalorraquídeo.  Por tanto debe mantenerse en un 
medio estéril hasta que se realice la reparación urgente del mismo.  En el 85% de los niños 
afectados se acompaña de la malformación de Arnold-Chiari en la que las amígdalas 
cerebelosas se hernian a través del foramen magno, obstruyendo así el 4º ventrículo y el 
paso del líquido cefalorraquídeo al espacio subaracnoideo[7].  La lesión neurológica 
producida es muy variable.  Depende, entre otros factores, del tejido neural presente en el 
saco del meningocele.  El nivel vertebral al que se produce la lesión aporta poca información 
sobre el daño producido, ya que éste puede extenderse hasta 3 niveles vertebrales en ambos 
sentidos, respecto a la vértebra en la que se encuentra el meningocele.  Por otra parte, la 
diferencia en la velocidad de crecimiento entre los cuerpos vertebrales y la médula espinal 
añade un factor dinámico a esta lesión durante el desarrollo fetal y en la vida extrauterina.  
Asimismo, la malformación de Arnold-Chiari tiene repercusiones en las áreas del tronco de 
encéfalo y el centro pontino implicadas en el control de la función del TUI [8]. 
 
El cierre del defecto después de las primeras 72 horas de vida está relacionado con un 
incremento de la incidencia de infecciones urinarias (ITU), reflujo vésico-ureteral (RVU), 
hidronefrosis y empeoramiento urodinámico.  La intervención en las primeras 24 horas de 
vida ha demostrado mejorar la función vesical y disminuir la presión de fuga [9].  
Actualmente, el cierre precoz del defecto espinal y la derivación ventrículo-peritoneal han 
modificado la supervivencia de estos pacientes y  las causas de morbimortalidad,  
disminuyendo la incidencia de infecciones del sistema nervioso central (SNC) y la hidrocefalia 
y haciendo más evidente la morbilidad derivada de las complicaciones urológicas a largo plazo, 
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La mayoría de los datos que tenemos sobre el desarrollo del TN proceden de estudios 
descriptivos en embriones humanos y de estudios experimentales sobre modelos 
embrionarios de animales como el pollo y el ratón.   
 
 
Actualmente sabemos que la neurulación es uno de los acontecimientos más precoces y 
cruciales en el desarrollo del ser humano, resultante en la formación del TN que 
posteriormente dará lugar al SNC.  Este proceso de neurulación se divide en primario y 
secundario.  Durante la neurulación primaria se forma la placa neural y se suceden 4 estadios 
a través de los cuales se transforma en el TN (SNC hasta S2). La neurulación secundaria 
incluye la formación de un cordón epitelial, que tras un proceso de cavitación formará el TN 
caudal a S2[1]. 
 
 
El proceso de neurulación ocurre en la región dorsal del embrión, entre la membrana 
bucofaríngea y el nodo primitivo. Al comenzar la tercera semana, la notocorda en desarrollo 
y el mesodermo adyacente estimulan al ectodermo mediante un proceso de inducción 
notocordal que hace que el ectodermo se engruese, formándose así la placa neural. 
Recientemente se han identificado varios tipos de moléculas que actúan como señales en los 
procesos inductivos y de diferenciación del SNC como la interacción entre la proteína ósea 
morfogenética y el ácido retinoico que determinan la inducción y diferenciación del 
ectodermo en piel y tubo neural [1].  
 
Una vez completado el proceso de inducción, la placa neural se alarga desde su origen 
craneal hasta la membrana bucofaríngea. Alrededor del 19º día del desarrollo embrionario 
los bordes laterales de la placa neural se elevan y forman los pliegues neurales y la porción 
media entre los pliegues neurales forma el surco neural.  
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Hacia el final de la tercera semana los pliegues neurales se elevan aún más, se acercan y 
se fusionan en la línea media formando el TN. La fusión empieza en la región cervical y sigue 
en sentido cefálico y caudal. Mientras ocurre la fusión, los bordes libres del ectodermo 
superficial se separan del tubo neural. Posteriormente, ambos bordes se unen y forman una 
capa continua en la superficie que dará origen al epitelio epidérmico. Por tanto la formación 
de la médula espinal y la columna vertebral comienza en torno al 18º día de gestación.  El 
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c) Anatomía, inervación y funcionamiento del tracto urinario 
 
Anatomía del tracto urinario 
El tracto urinario se divide comúnmente en superior e inferior.  El TUS hace referencia 
al riñón, ramificaciones de la vía urinaria (cálices y pelvis renal) y al uréter; el TUI se refiere a 
la vejiga y la uretra.  
 
La vejiga urinaria es un órgano cavitario seromuscular que, desde un punto de vista 
fisiológico se divide en cuerpo y base.  La pared vesical tiene tres capas: la más externa, 
adventicial, compuesta principalmente por tejido conectivo, una capa de músculo liso y la 
más interna, que es una membrana mucosa.  La capa muscular-detrusor- es una capa 
heterogénea formada por células musculares, fibroblastos, colágeno, proteoglicanos, elastina 
y otras moléculas.  Los fascículos del detrusor, que tiene una capa superficial y otra profunda, 
se prolongan hacia el trígono, donde adoptan una disponibilidad semejante al diafragma de 
una cámara, ya que al tensarse los músculos, éste se cierra [11].   
 
Entre vejiga y uretra hay una continuidad anatómica.  La uretra femenina se sitúa detrás 
de la sínfisis del pubis, sobre la pared anterior de la vagina. Su pared tiene una capa muscular 
externa y otra epitelial interna, con repliegues que facilitan su cierre.  La uretra masculina se 
divide en prostática, membranosa, bulbar y anterior y tiene una capa longitudinal interna y 
otra circular externa, ambas de musculatura lisa. El esfínter estriado consta de fibras que 
forman el diafragma urogenital, el cual, cuando se contrae, detiene el flujo urinario. La 
musculatura estriada uretral tiene un componente intrínseco, en la pared uretral y otro 
extrínseco o extramural. La capa intrínseca abraza la luz uretral como una espiral oblicua, 
con fibras intercaladas con la capa más externa de la uretra.   
 
En el varón, la parte distal de este músculo estriado se describe como un engrosamiento 
de músculo esquelético, rodeando la uretra membranosa: es el esfínter externo, en estrecha 
relación con el elevador del ano. En la mujer, el músculo estriado tiene dos componentes, 
uno que rodea sólo la uretra y otro que rodea uretra e introito vaginal.  Todos estos 
músculos están en continuidad unos con otros, formando el hiato urogenital del diafragma 
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pélvico[12].  El esfínter estriado está formado por los componentes intrínsecos y extrínsecos 
que rodean la uretra femenina y la uretra posterior masculina.   
 
En el cuello vesical no hay un esfínter como tal.  En su lugar se encuentra una estructura 
similar a un diafragma formada por fibras de músculo liso, con abundante colágeno y elastina.  
El tono en la luz del cuello vesical depende de fuerzas pasivas, como los componentes de la 
matriz extracelular y de fuerzas activas, como el tono del músculo liso.  Éste aumenta con el 
llenado vesical, haciendo que la presión sea mayor en la uretra que en la vejiga.  Con la 
micción normal, el tono de este músculo liso se reduce para producir una presión de vaciado 
baja[12].  
 
Inervación del tracto urinario 
El vaciamiento vesical responde a un reflejo espinal modulado por el SNC (cerebro, 
tronco de encéfalo y médula espinal) que coordina las funciones de la vejiga y uretra.  Éstas 
están inervadas por tres sistemas nerviosos periféricos:  el sistema nervioso autónomo 
(SNA) que incluye las raíces parasimpáticas sacras (Nervio Pélvico) y las raíces simpáticas 
(Nervio Hipogástrico y cadena simpática) y el sistema nervioso somático (SNS) 
fundamentalmente el Nervio Pudendo[10].   
 
Hay varios centros implicados en el control de la micción.  El superior está localizado en 
la corteza frontal del SNC y de él parten las vías hasta el núcleo tegumentario dorsolateral 
de la protuberancia o centro Pontino (CP).  Ésta es la base del control voluntario del reflejo 
del detrusor, tanto en su inhibición como en su activación. La adquisición de este control es 
parte del entrenamiento social del niño durante su desarrollo y la mayoría de ellos lo 
adquiere en torno a los 3-4 años[10].  
 
Durante la fase de llenado las neuronas del CP están desactivadas, pero al llegar a un 
nivel crítico de distensión vesical, los mecanoreceptores de la pared vesical envían una señal 
aferente activando el CP y desencadenando su actividad.  Esta activación provoca la 
relajación de la uretra y la contracción vesical debido al estímulo simultáneo del 
parasimpático y la inhibición de la inervación simpática de la vejiga, así como a la anulación de 
la activación somática del esfínter uretral externo.  
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 Desde el tronco de encéfalo descienden las vías hasta la médula sacra. La porción distal 
de la médula espinal, llamada intumescencia lumbar, se ensancha ligeramente y a ella se le 
llama centro medular reflejo.  Es responsable de las contracciones vesicales y en condiciones 
normales actúa como el centro primitivo de la micción en el niño, hasta que éste adquiere la 
maduración para controlar su vejiga.  Cuando la vejiga está llena, ésta envía una señal 
activadora al centro sacro y automáticamente se desencadena la contracción del detrusor de 
forma involuntaria.  Conforme el cerebro del niño va madurando, va adquiriendo 
gradualmente el control de la vejiga y el esfínter urinario para inhibir el vaciamiento 
involuntario[10]. 
 
 Esta región se correlaciona con las metámeras y las raíces S2 a S4 y aquí se encuentra 
ubicado también el Centro Parasimpático sacro de la micción. De la sustancia gris medio-
lateral de este centro, surge el Nervio Pélvico, responsable de la inervación vesical salvo en el 
trígono y el cuello vesical (esfínter interno). El trígono, cuello vesical (esfínter interno) y 
uretra reciben su inervación del centro simpático toraco-lumbar de la médula espinal, a través 
de los nervios espinales T11 a L2 (plexo hipogástrico). El esfínter externo y el esfínter anal 
reciben su inervación del Nervio Pudendo, cuyo núcleo está ubicado en la sustancia gris 
ventral medular de las metámeras S2 a S4. 
 
Existen 3 tipos de receptores en el TUI: los colinérgicos, cuyo neurotransmisor es la 
acetilcolina, los receptores adrenérgicos, cuyo neurotransmisor es la noradrenalina y los 





TABLA 1. Distribución de los receptores en el TUI 
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La inervación periférica del SNA actúa sobre la vejiga y el esfínter urinario interno.  
Cuando el sistema nervioso simpático está activado provoca la relajación del detrusor y la 
contracción del esfínter urinario interno que permanece cerrado.  El sistema nervioso 
parasimpático actúa de manera inversa, estimulando la contracción del detrusor.  El SNS 
regula la acción de los músculos bajo control voluntario, de forma que la activación del Nervio 




 Los centros sacros parasimpático y Pudendo se coordinan durante la micción mediante 
conexiones bilaterales.  Además, el centro simpático y parasimpático se relacionan mediante 
el fascículo medular y las conexiones intersegmentarias. El responsable de la acción sinérgica 
de estos 3 núcleos es el CP que a su vez está regulado por la corteza frontal. El CP informa al 
córtex de la necesidad de orinar y el córtex a través del CP, puede neutralizar los núcleos 
medulares e inhibir temporalmente el reflejo de la micción.  
 
 
 Durante el llenado vesical, de predominio simpático, se estimulan los receptores beta 
adrenérgicos situados en el cuerpo de la vejiga y los alfa adrenérgicos ubicados en el cuello 
vesical. Esto origina el cierre del cuello y el esfínter, que permanecen cerrados para evitar la 
salida de orina y la relajación del detrusor.  Además se produce la inhibición del N Pélvico y la 
activación del N Pudendo, que estimula el esfínter estriado, provocando su contracción.  
 
 
 En la fase de vaciado se produce una contracción del detrusor por estimulación 
parasimpática (N Pélvico) a la vez que se inhiben el simpático (N Hipogástrico) y el N 
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FIGURA 6. Esquema de la inervación del TUI 
 
 
Funcionamiento del tracto urinario inferior 
El TUI actúa como un grupo de estructuras relacionadas entre sí, cuya función es 
almacenar la orina en la vejiga a baja presión y sin escapes y expulsarla de forma voluntaria y 
periódica.  Estas funciones están reguladas por las propiedades biomecánicas del músculo 
vesical y uretral y coordinadas por los circuitos neuronales anteriormente descritos.  El ciclo 
miccional puede dividirse en una fase de llenado y una fase de vaciado.  
 
La fase normal de llenado es fundamentalmente un mecanismo pasivo que depende  de la 
acomodación vesical y la actividad del SNA.  El sistema nervioso simpático está 
continuamente activo durante la fase de llenado causando la relajación del músculo detrusor, 
la contracción del esfínter uretral interno y el cierre del cuello vesical.  Por tanto la fase de 
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llenado requiere una buena acomodación vesical al aumento del volumen urinario, un sistema 
esfinteriano competente que impida los escapes de orina y la ausencia de contracciones 
vesicales involuntarias.  
 
En una vejiga normal el cambio de presión al pasar de vacía a llena es mínimo (menos de 
10 cm de H2O ) siendo éste inferior a la presión uretral.  Durante el llenado vesical, el 
esfínter permanece contraído cerrando así el tracto de salida.  Además, el Nervio Pudendo 
se activa, contrayendo el esfínter uretral externo con el aumento de presión abdominal.  Por 
lo tanto, la resistencia del tracto de salida permanece por encima de la presión vesical 
normal y la continencia urinaria está asegurada.  Si la presión abdominal asciende de forma 
brusca, por ejemplo durante la actividad física, con la tos o la risa y la presión transmitida a la 
vejiga es mayor que la resistencia esfinteriana, se producirá la fuga de orina.  
 
Durante la fase de vaciado, la vejiga se contrae para expulsar la orina, mientras el 
esfínter se abre para permitir el flujo de salida. Tras la activación de los mecanoreceptores 
vesicales por el llenado vesical, el vaciamiento se desencadena de forma voluntaria a través 
del CP y la estimulación nerviosa parasimpática que produce la contracción del detrusor, la 
supresión simpática que produce la relajación del esfínter interno y la inhibición del N 
Pudendo que relaja el esfínter externo.   Así la fase de vaciado precisa una contracción 
adecuada del detrusor en magnitud y duración, la relajación acompañante del sistema 
esfinteriano y la ausencia de obstrucción anatómica[10, 13].  
 
d) Fisiopatología de la VN 
La vejiga urinaria y la uretra forman una unidad funcional.  La afectación de cualquier 
parte del sistema nervioso, desde el cerebro, región pontina, médula espinal, columna sacra 
o nervios periféricos lleva a la alteración del ciclo miccional y a la VN.  
 
 Los pacientes con MM tienen afectación de la inervación aferente y eferente a nivel de la 
lesión.  Por debajo del nivel de la lesión, los segmentos medulares intactos funcionarán sin 
control supraespinal ni coordinación[10].  Desde un punto de vista práctico se pueden 
distinguir 3 tipos de VN: 
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- Por disfunción de la motoneurona superior: la lesión se localiza por encima del centro 
sacro de la micción y por tanto origina una conducta vesical y esfinteriana hiperactiva, 
con contracciones no inhibidas (CNI) y disinergia vésico-esfinteriana (DVE).  
 
- Por disfunción de la motoneurona inferior: la afectación del centro sacro de la micción 
provocará la ausencia de contracción del detrusor durante el vaciamiento y la 
incompetencia del cuello por lesión del centro hipogástrico.  
 
- Por disfunción de ambas motoneuronas: son las más frecuentes y en ellas los estudios 
urodinámicos y datos clínicos comprenden la afectación a ambos niveles.  
 
Por tanto, según el nivel y la extensión de la lesión, la mielodisplasia puede causar un 
suelo pélvico atónico o hipertónico y un detrusor arrefléxico o hiperrefléxico, dándose 4 
combinaciones posibles.   
 
Los cuatro patrones urodinámicos representan la expresión clínica de la lesión 
neurológica primaria del MM y pueden dividirse en grupos de alto o bajo riesgo de afectación 
del TUS según las presiones intravesicales[14-17]: 
 
-Tipo A: esfínter hiperactivo y detrusor hipoactivo.  Es una vejiga con tendencia a la 
retención urinaria. Estos pacientes tienen fugas de orina por rebosamiento y tendencia a 
la infección por el vaciamiento vesical incompleto y el elevado residuo postmiccional.  
 
-Tipo B: esfínter hiperactivo y detrusor hiperactivo.   Representa la forma menos segura 
de VN y es conocida como “vejiga de riesgo” pues la elevación de la presión vesical por 
encima de los 40 cm de H2O aumenta las posibilidades de ureterohidronefrosis (UHN) y 
daño tubular renal.  Esta incoordinación se llama DVE y actúa como una obstrucción 
infravesical funcional que puede provocar dos tipos de disfunción vesical:  la 
sobredistensión del detrusor que lleva a la arreflexia y al fallo miogénico o a la 
hipertrofia del detrusor, con la consecuente disminución de la acomodación vesical y la 
obstrucción ureterovesical.  Por último, las infecciones urinarias de repetición debido a 
la persistencia de residuo postmiccional agravan la inflamación y la fibrosis vesical, 
además de incrementar el riesgo de pielonefritis y daño renal irreversible[14, 18, 19].  
                Introducción 
 
 
Laura Burgos Lucena. Tesis Doctoral                            19 
 
-Tipo C: esfínter hipoactivo y detrusor hipoactivo.  Son vejigas con bajas presiones y 
fuga continua, en las que es importante que consigamos controlar las infecciones y 
mejorar la continencia.  No son vejigas de riesgo.  
 
-Tipo D: esfínter hipoactivo y detrusor hiperactivo. Este tipo de VN tiene fugas 
continuas de orina debido a la inestabilidad del detrusor y la incompetencia del esfínter.  
Sin tratamiento, la evolución natural es hacia la conversión en una vejiga incontinente de 
baja acomodación debido a la hipertrofia del detrusor.  
 
En base a todo lo anterior vemos importante aclarar que la incontinencia urinaria en la 
VN puede estar causada por multitud de factores, entre los que se encuentran [20]: 
 
a) Verdadera incontinencia esfinteriana con vejiga “normal” (raro). 
b) Vejiga de baja capacidad que lleva a una retención insuficiente y la necesidad de 
vaciamiento frecuente. 
c) Vejiga hipotónica de gran tamaño que vacía por rebosamiento.  
 
Cualquiera de estas condiciones puede darse en combinación con varios grados de 
incompetencia esfinteriana, que pueden oscilar desde la hipertonía obstructiva hasta la 
completa ausencia de resistencia.  Todos estos trastornos producen la misma clínica, la fuga 
urinaria.  Por esta razón es necesario el estudio pormenorizado de cada paciente para 
determinar el mecanismo exacto subyacente (Figura 7).  
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FIGURA 7. Tipos de disfunción vésico-esfinteriana. Tipo A: esfínter hiperactivo y 
detrusor hipoactivo, tipo B: esfínter hiperactivo y detrusor hiperactivo, tipo C: esfínter 
hipoactivo y detrusor hipoactivo, tipo D: esfínter hipoactivo y detrusor hiperactivo 
 
 
 e) Diagnóstico neonatal 
 La presencia de la VN debe sospecharse en todos los recién nacidos con MM, sin 
embargo puede no ser tan fácilmente reconocible en pacientes con disrafia espinal oculta y 
enfermedades del SNC en los que la correlación clínico-anatómica es pobre[14, 18]. 
 
 
 Por ello es importante hacer una historia clínica minuciosa, incluyendo en la anamnesis 
datos sobre la toma materna de fármacos durante el embarazo, la presencia de antecedentes 
de patología medular y el hábito diario de micción y deposiciones del paciente.   
 
 
 Durante la exploración física hay que descartar la presencia de signos sospechosos de 
disrafia espinal como el nevus sacro, los hemangiomas, las anomalías del pliegue glúteo, los 
lipomas sacros y las anomalías de motilidad de miembros inferiores.  La exploración 
neurológica es crucial y en especial, la presencia de los reflejos bulbo cavernoso y anal 
superficial, que indican la indemnidad del arco reflejo y por tanto, que la lesión medular está 
localizada por encima del centro sacro. 
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 Durante el crecimiento del niño es importante identificar las manifestaciones clínicas 
del anclaje medular, secundarias a los cambios isquémicos producidos por la tensión medular, 
que con frecuencia afectan las funciones vesical y esfinteriana.  
 
 
 El anclaje medular se produce por una fijación patológica de la médula a la columna 
vertebral debido a la presencia de lipomeningoceles, quistes dermoides y teratomas o 





































FIGURA 8. RMN de un paciente de 8 años que muestra médula anclada, años después 
del cierre del MM 
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f) Evolución del tratamiento de la VN 
 
El tratamiento de los pacientes con VN ha cambiado mucho en las últimas décadas.  
Hace tan sólo 35 años, Durham Smith publicó que el 58% de los niños con VN no tratada 
desarrollaban cambios estructurales en el TUS antes de los 3 años de edad[23].  Cuando  se 
manejaban con el tratamiento de elección en ese momento, la derivación urinaria mediante 
conducto ileal, a largo plazo se producía en algunos de ellos el deterioro del TUS, llevando a 
la insuficiencia renal crónica [2].   
 
 
En la década de los 70 se produjeron numerosos avances que modificaron por 
completo el manejo de estos pacientes.  En 1972 Lapides introdujo el cateterismo 
intermitente (CI) limpio, aportando un método eficaz de vaciamiento vesical, esencial en esta 
patología [24].  Él postuló que “el mantenimiento de un adecuado aporte sanguíneo en pelvis 
renal, uréter, vejiga y uretra evitando las presiones intraluminales elevadas y la 
sobredistensión son la clave para la prevención de la infección urinaria”[25].  
 
Otro paso importante fue la realización de estudios urodinámicos en niños con 
sospecha de VN,  lo cual contribuyó en gran medida al mayor conocimiento sobre la 
fisiopatología y la evolución de la VN.  EN 1981  se identificó la presión vesical a la que se 
produce la fuga de orina como un factor predictivo del riesgo vesical [26].  En 1984, la DVE 
se identificó como un componente importante de obstrucción funcional y se supo que la 
presión intravesical está implicada en el deterioro del TUS [16].  
 
Poco después los estudios urodinámicos nos permitieron clasificar los diferentes tipos 
de VN e individualizar el tratamiento.  Esto, junto a la aparición de fármacos selectivos para 
el tratamiento de la disfunción vesical, mejoró de forma sustancial el pronóstico de estos 
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2. ESTUDIOS URODINÁMICOS: 
El estudio urodinámico es una herramienta fundamental para el diagnóstico y 
seguimiento de estos pacientes. Consta de 3 partes: 
 
a) Flujometría 
El flujo miccional se define como “el volumen de fluido que pasa por la uretra por unidad 
de tiempo (ml/segundo)” según la Sociedad Internacional de Continencia (ICS)[27].  El 
instrumento para medir el flujo miccional es el flujómetro que consiste en una campana en la 
que el paciente orina, cuyo transductor transforma el peso de la orina al caer, en una señal 
eléctrica. De esta forma podemos obtener información sobre los siguientes parámetros 
(Figura 9)[27, 28]: 
 
-Flujo máximo (Qmáx): es el valor más alto que alcanza el flujo. 
-Flujo medio (Qave): es el cociente entre el volumen total miccionado y el tiempo de 
flujo.   
-Tiempo de flujo (tQ):  tiempo en el que hay flujo medible.  
-Tiempo de micción (tm):  duración total de la micción incluyendo el tiempo de flujo 
y las interrupciones.  
-Tiempo al flujo máximo (tQmáx):  tiempo desde el inicio del flujo al momento en 
que se alcanza el flujo máximo.  




FIGURA 9.  Parámetros de la curva de flujo 
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La flujometría es la forma más simple de investigación urodinámica y nos permite 
valorar, además de los parámetros anteriores, la morfología de la curva de flujo.  La Sociedad 
internacional de continencia en niños (ICCS) define 4 tipos de curvas flujométricas (Figura 
10)[27]: 
 
-Normal o en campana 
-Intermitente, compatible con hiperactividad del esfínter o contracción del detrusor 
no sostenida.  
-En torre, con flujo elevado y sugestivo de hiperactividad vesical 




FIGURA 10. Tipos de curvas de flujo: a) normal, b) intermitente, c)en torre, d) plana 
 
 
La realización de un electromiograma (EMG) durante la flujometría nos da 
información adicional sobre la actividad del esfínter durante el vaciamiento.  En un paciente 
sin alteraciones, el esfínter muestra una actividad discreta y continua.  Al progresar el llenado 
vesical, va aumentando la frecuencia y amplitud de los potenciales y al iniciar la micción, la 
actividad esfinteriana se suprime paulatinamente hasta cesar por completo. En pacientes con 
DVE, durante la realización de la flujometría, la actividad electromiográfica del esfínter está 
aumentada, dificultando el vaciamiento vesical y favoreciendo el residuo postmiccional.  Si el 
esfínter no muestra actividad electromiográfica durante el llenado, se trata de un esfínter 
incompetente y el paciente estará incontinente. 
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b) Cistomanometría 
La cistomanometría es el estudio dinámico de la vejiga que nos permite medir la relación 
entre presión y volumen vesical durante la fase de llenado [13].  Así podemos valorar 
parámetros como la sensación de llenado, la capacidad vesical, la presión intravesical, 
detrusorial y abdominal durante el llenado, la presencia o no de CNI y el comportamiento 
del esfínter mediante el estudio electromiográfico.  La medición de estas presiones a través 
de transductores-amplificadores se convierte en una señal eléctrica que se procesa en un 
ordenador y se representa en una gráfica[29].  
 
 
Este estudio puede realizarse de forma convencional, mediante el llenado artificial de la 
vejiga en la unidad de urodinamia o de forma ambulatoria llenado la vejiga de forma natural 
durante la actividad diaria habitual. Esta última es un método más fisiológico y natural, pero 
está sujeto a muchos artefactos y es muy prolongada en el tiempo, por lo que habitualmente 
se utiliza el llenado artificial a ritmo fijo. 
 
 
Durante la cistomanometría recogemos las presiones intravesical, abdominal y 
detrusorial.  Además, es importante combinar dicho estudio con un EMG del suelo pélvico 
para conocer el funcionamiento del esfínter durante la fase de llenado. Puede realizarse 
mediante electrodos de aguja, poco utilizados en niños, o electrodos de superficie que 
registran la actividad a nivel del suelo pélvico[13].   
 
 
La presión intravesical es la presión contenida en el líquido de la vejiga y tiene dos 
componentes: las fuerzas activas y pasivas propias de la pared vesical y las fuerzas a las que se 
ve sometida dicha pared por los órganos que la rodean. Para el registro de esta presión se 
coloca una sonda en la vejiga a través de la uretra o por vía suprapúbica.  Las sondas más 
usadas tienen dos vías, una para el llenado de la vejiga y la otra para el registro continuo de la 
presión.  Esta sonda se conecta a un tubo flexible de paredes no extensibles que transmite la 
presión registrada a nivel de la vejiga hasta el transductor.  
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La presión abdominal es la presión generada en la vejiga por los órganos adyacentes a 
ella.  Para el registro de esta presión colocamos una sonda rectal con balón que llenamos 
parcialmente para evitar artefactos.  Asimismo esta sonda también va conectada a un tubo 
flexible de paredes no extensibles que transmite la presión registrada a nivel abdominal hasta 
el transductor.   
 
 
La presión detrusorial es la presión recogida en el interior de la vejiga como resultado 
de las fuerzas activas y pasivas de la pared vesical y con independencia de las fuerzas externas 
que actúan sobre la misma.  Esta presión se obtiene indirectamente restando la presión 
vesical registrada menos la presión abdominal[13].  
 
 
El estudio urodinámico puede combinarse con técnicas de imagen como la cistografía 
(videourodinamia) permitiendo obtener información simultánea de la anatomía y la función 
vésico-esfinteriana y mayor precisión diagnóstica.  Debido a su elevado coste y las 
necesidades de infraestructura no está presente en todas las unidades de urodinamia. 
 
 
Estudio cistomanométrico normal 
La vejiga es capaz de almacenar grandes volúmenes de orina con pequeños o nulos 
cambios de presión y vaciar su contenido cuando la presión alcanza un determinado umbral.   
Existen diferentes fórmulas para el cálculo de la capacidad vesical estimada (CVE) en el 
paciente pediátrico.  Las más usadas hasta los 12 años son la siguientes[30, 31]:  
 
- CVE (ml)= (edad+2)x 30, según la ICCS. 
- CVE (ml)=30+(edad en años x 30) 
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La vejiga normal permanece relajada durante la fase de llenado, permitiendo la repleción 
a baja presión y con una capacidad acorde a la edad del niño.  El sistema esfinteriano debe 
mantenerse contraído durante el llenado para evitar las fugas, tanto en reposo como durante 
el esfuerzo.  El estudio electromiográfico muestra por tanto una actividad discreta y continua, 
constituida por potenciales de unidad motora de escasa amplitud que descargan a baja 
frecuencia.  Conforme el llenado vesical aumenta, la actividad del EMG aumenta su amplitud 
y frecuencia.  
 
La sensación vesical es un parámetro subjetivo y difícil de valorar en el paciente 
pediátrico. El deseo miccional fuerte (sensación intensa de orinar) suele producirse al 90% de 
la CVE.  En una vejiga normal, la capacidad cistomanométrica máxima se define como el 
volumen vesical al que el niño nota que no puede demorar más la micción[13].  
 
La acomodación vesical es la medida de la distensibilidad de la pared vesical y resulta de 
la división entre el incremento de volumen y el incremento de presión del detrusor durante 
el llenado[27, 32].   
 
El detrusor es un músculo compuesto de un 70% de elementos elásticos (fibras 
musculares) y un 30% de elementos viscosos (fibras de colágeno).  Las fibras musculares se 
distienden y regresan a su situación inicial al cesar la fuerza a la que estaban sometidas.  Por 
el contrario, las fibras de colágeno actúan retrasando la deformidad del detrusor cuando se 
somete a tensión.  Como consecuencia, al introducir líquido en una vejiga vacía la pared 
vesical se distiende con los incrementos de volumen sin apenas modificarse la presión dentro 
de la misma.   
 
Cuando las fibras musculares se distienden hasta el límite, entran en juego las fibras de 
colágeno y se produce un aumento de la presión intravesical, que se traduce en un deseo 
miccional intenso.  Una vejiga de acomodación normal se define como aquella en la que el 
incremento de presión entre el inicio y el final de la fase de llenado no es superior a los 7-10 
cm de H2O (Figura 11) [27, 32, 33].  
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FIGURA 11. Cistomanometría de llenado y estudio de presión flujo. En la fase de llenado no hay CNI, la 
acomodación es normal y la actividad del esfínter va aumentando progresivamente. Durante el vaciamiento, 
cesa la actividad EMG del esfínter y se produce la contracción mantenida del detrusor. 
 
 
c) Estudio de presión-flujo 
Este estudio comienza al terminar la cistomanometría de llenado, cuando el paciente 
tiene deseo de orinar o comienza una micción incontrolable.  Al terminar la micción, finaliza 
el estudio. Normalmente se realiza de forma simultánea al registro electromiográfico del 
esfínter para relacionar la actividad de éste con la presión del detrusor y el flujo urinario 
durante la fase de vaciamiento vesical.  
 
d) Patrones urodinámicos en la VN 
Mediante el estudio urodinámico podemos conocer el tipo de disfunción vesical que 
presenta el paciente y que puede afectar a una o ambas fases del ciclo.   
 
Fase de llenado: 
 
 - Hiperactividad del detrusor: de acuerdo con la nueva terminología de la ICCS, la 
presencia de CNI se denomina hiperactividad neuropática del detrusor.  Se caracteriza por la 
aparición de contracciones involuntarias del detrusor (>15 cm H2O) durante la fase de 
llenado[27, 32], de forma espontánea o provocada por distintas maniobras como cambios 
posturales, tos, velocidad rápida de infusión, instilación de líquido frío… Debemos valorar 
                Introducción 
 
 
Laura Burgos Lucena. Tesis Doctoral                            29 
parámetros como la amplitud de las contracciones, el volumen al que se producen, si 
aparecen de forma espontánea o con maniobras de provocación, si ocasionan o no escapes 
de orina, así como la variación de la actividad del EMG durante la contracción. Desde el 
punto de vista clínico estas contracciones se manifiestan como urgencia, polaquiuria o 





FIGURA 12. Estudio urodinámico con CNI en una vejiga hiperactiva 
 
 
 -Baja acomodación:  una acomodación vesical disminuida traduce el fracaso de la 
vejiga como reservorio y la pérdida de distensibilidad de sus fibras musculares.  Es difícil 
definir el límite a partir del cual una vejiga puede ser considerada de buena o mala 
acomodación, siendo más importante la morfología del gráfico de llenado vesical que los 
valores numéricos, dependientes de la parte del gráfico en que se miden y del volumen 
vesical. La baja acomodación se manifiesta en el registro del estudio urodinámico como un 
incremento lineal y progresivo de la presión detrusorial durante el llenado.  En estos 
pacientes es importante conocer cual es la mínima presión del detrusor, en ausencia de un 
aumento de presión abdominal, a la que se produce la pérdida involuntaria de orina, pues de 
acuerdo a los trabajos de McGuire y cols en 1981, los cambios en el TUS se producen 
cuando la presión a la que tiene lugar la pérdida de orina es superior a los 40 cm de H2O 
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FIGURA 13. Vejiga de baja acomodación. Aumento de la presión intravesical al aumentar 
el volumen. También se aprecia aumento de actividad eletromiográfica del esfínter. 
 
 
Las presiones elevadas mantenidas llevan a la hipertrofia y trabeculación vesical, 
aumentando el riesgo de UHN, RVU y deterioro de la función renal. Esta descripción de la 
presión vesical “crítica” se ha aceptado universalmente como factor predictivo importante en 
el pronóstico de los niños con VN.  La presión intravesical a la que se produce la pérdida de 
orina se conoce como Leak point pressure (LPP) y valores superiores a 40 cm de H2O 
indican riesgo de deterioro renal.  McGuire publicó un estudio de pacientes con 
mielodisplasia en el que el 68% de los pacientes con LPP superior a 40 cm de H2O 
desarrollaron RVU y el 81% mostraron hidronefrosis, frente a la ausencia de RVU y sólo un 
10% de hidronefrosis en los pacientes con LPP inferior[26]. Sin embargo, diversos factores 
pueden artefactar el LPP, como la velocidad de infusión y el calibre de la sonda uretral[36, 
37].   
 
Al final de la fase de llenado, podemos conocer el grado de resistencia esfinteriana 
mediante la prueba de esfínter.  Esta prueba se realiza ante la presencia de pérdidas 
involuntarias de orina con los aumentos de presión abdominal y en ausencia de CNI o baja 
acomodación. Para estudiarlo, pedimos al paciente que tosa o realice maniobras de Valsalva y 
así conocemos la mínima presión intravesical a la que se produce la pérdida de orina[38]. En 
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los pacientes con esfínter incompetente la actividad EMG es nula o de muy baja amplitud y 
no aumenta con el llenado vesical. 
 
Fase de vaciamiento: 
 
-Hipoactividad del detrusor: debido a la contracción ineficaz, no mantenida o ausente del 
detrusor que lleva al vaciamiento incompleto y resulta en un residuo postmiccional elevado.   
En la  mayoría de los pacientes con VN el vaciamiento vesical se hace a expensas de la prensa 
abdominal, no existiendo la contracción voluntaria del detrusor. El grado extremo es la vejiga 
arrefléxica o fallo miogénico (Figura 14).  
 
 
FIGURA 14. Estudio urodinámico que recoge la contracción abdominal para el vaciado 
(prensa abdominal) y la ausencia de contracción del detrusor. 
 
 
-Disinergia vésico-esfinteriana (DVE), en la que el reflejo de relajación del sistema 
esfinteriano que precede a la contracción del detrusor, no se produce, resultando en un 
vaciamiento incompleto[2]. 
 
En base a lo descrito anteriormente y a nuestra propia experiencia en el manejo de 
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-Vejigas de alto riesgo:  son vejigas de baja acomodación, en las que el esfínter es lo 
suficientemente competente para permitir el almacenamiento de orina a altas presiones.  
 
-Vejigas de bajo riesgo: son vejigas hipoactivas, hiperactivas o de baja acomodación, 




3. EL CATETERISMO INTERMITENTE 
 
El CI consiste en el vaciamiento vesical mediante la introducción de una sonda por 
uretra o por un estoma cateterizable. Continúa siendo el mejor método para el vaciamiento 
vesical en pacientes con VN, con la máxima eficacia y mínimos efectos secundarios.  Está 
indicado en todos los casos de vaciamiento vesical incompleto y en vejigas de alto riesgo.  En 
estos pacientes el CI permite disminuir el riesgo de infección y mejorar o prevenir la 
aparición de UHN o RVU.   
 
El residuo postmiccional normal hasta los 2 años de vida es de 4-5 ml.  Durante el tercer 
año el niño adquiere el control vesical y el vaciamiento pasa a ser completo, por lo que el 
residuo postmiccional normal es 0[27].  En nuestra opinión el CI está indicado en todos 
aquellos casos en los que el residuo postmiccional es superior al 10% del volumen 
miccionado [2].  
 
Por otra parte, se ha demostrado que el CI no aumenta sino que disminuye el riesgo de 
infección.  Aproximadamente el 42-76%  de los pacientes con disfunción vesical neuropática 
en CI tienen bacteriuria asintomática, que en nuestra opinión y en la de otros autores, no 
requiere tratamiento ATB, evitando así la aparición de microorganismos resistentes[39-41].  
Si logramos mantener presiones intravesicales bajas y seguir una pauta adecuada de CI, estos 
pacientes tienen muy poco riesgo de desarrollar una ITU.  
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Siempre que se pueda, el CI debe realizarse a través de la uretra, dada la disminución de la 
sensibilidad a ese nivel que sufren estos pacientes y sólo en casos de dificultades anatómicas 
o en el manejo, estaría justificado un procedimiento de Mitrofanoff, como veremos más 
adelante.  
 
Aunque es importante individualizar el tratamiento, para que sea eficaz el CI debe 
practicarse al menos 4-5 veces al día. No se considera imprescindible, aunque sí aconsejable, 
el empleo de sondas estériles, ya que la realización del CI con sondas reutilizables y las 
medidas higiénicas habituales (lavado de manos y genitales) ha demostrado no aumentar la 
incidencia de infecciones[42, 43].  No obstante, puesto que estos pacientes tendrán que 
sondarse varias veces al día durante toda su vida, se recomienda el empleo de sondas 
autolubricadas de un solo uso, ya que disminuyen el riesgo de trauma uretral y la respuesta 
inflamatoria, dado que su fuerza de fricción es diez veces más baja que la de las sondas 
convencionales de polivinilo (PVC).  Asimismo, es prácticamente imprescindible el uso de 
este tipo de sondas en los pacientes que refieren molestias con la utilización de su sonda 
habitual y en todas aquellas situaciones especiales (esfínter artificial, Mitrofanoff, ampliación 






Como hemos referido anteriormente, la contracción vesical, en condiciones normales, 
está mediada por el SN parasimpático mediante la estimulación de los receptores 
muscarínicos (M1, M2, M3) localizados en el músculo liso.  Los M3 son los receptores 
predominantes en la vejiga y comparten idénticas características a los de otras localizaciones 
anatómicas.  Por tanto, la terapia antimuscarínica debería disminuir las CNI del detrusor y 
mejorar la acomodación vesical, disminuyendo así la presión intravesical de llenado.   
 
El principal problema de estos fármacos es que no son selectivos sobre los receptores 
muscarínicos vesicales, por lo que a altas dosis presentan efectos secundarios (sequedad 
bucal, dilatación pupilar, intolerancia al calor, estreñimiento) en casi un tercio de los 
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pacientes, siendo con frecuencia el motivo de abandono del tratamiento[45].  Están 
contraindicados en pacientes con glaucoma de ángulo estrecho, aunque esta patología es 
poco común en la edad pediátrica.   
 
El fármaco anticolinérgico más comúnmente utilizado es el Cloruro de Oxibutinina, que 
además de tener afinidad por los receptores M3 y M1, tiene acción relajante muscular y 
anestésica, disminuyendo la presión intravesical e inhibiendo las contracciones involuntarias.  
La dosis más utilizada es 0.1-0.3 mg/kg, 2-4 veces/día.  Numerosos estudios en pacientes con 
VN muestran una disminución de la presión máxima del detrusor y un aumento significativo 
de la capacidad vesical de llenado.  Su eficacia en la mejoría clínica y urodinámica de niños y 
























FIGURA 15. Mejoría urodinámica y desaparición de las CNI tras 1 año de tratamiento 
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Las nuevas formas de liberación lenta parecen mantener la misma tasa de éxitos con 
menor índice de efectos secundarios y mejor tolerancia al tratamiento, pero aún no hay 
evidencia sobre el perfil de seguridad en su empleo en niños pequeños.  Recientemente se 
han publicado los resultados del uso de parches transcutáneos de Oxibutinina en 
adolescentes, aplicados 2 veces/semana, haciendo más fácil el cumplimiento terapéutico y 
disminuyendo los efectos secundarios[50, 51]. La administración intravesical de Oxibutinina 
también ha demostrado tener menos efectos secundarios, probablemente debido a que su 
absorción es más lenta y a que no está sometida al metabolismo hepático[52-54].  Massad y 
cols realizaron un estudio farmacocinético comparando la administración oral e intravesical 
del Cloruro de Oxibutinina y encontraron que ambas formas alcanzaban elevados niveles 
plasmáticos, por lo que la diferencia en su efecto podría deberse a un metabolito hepático 
(N-desetil-oxibutinina) resultante de la circulación portal tras la administración oral del 
fármaco[55].  Para la administración intravesical disolvemos el comprimido de Oxibutinina en 
suero salino que se instila en la vejiga al terminar el sondaje, empleando la misma sonda. 
 
La Tolteridina es otro antagonista de los receptores muscarínicos, con una actividad 
vesical selectiva comparable a la de la Oxibutinina, pero 8 veces menos potente en su acción 
sobre los receptores de la glándula parótida, produciendo por tanto menos sequedad bucal.  
Su eficacia en el tratamiento de la hiperactividad vesical ha sido demostrada en adultos y 
niños [56, 57]. 
 
Por último, el Cloruro de Trospio (CIT) es otro fármaco anticolinérgico, con actividad 
antiespasmódica pero sin efectos sobre el SNC pues no atraviesa la barrera hematoencefálica. 
Varios autores refieren que el tratamiento con ClT origina un aumento de la capacidad 
vesical y del volumen al que se produce la primera contracción involuntaria[58, 59].  Estos 
resultados han sido respaldados por numerosas publicaciones sobre su empleo en 
adultos[60-62].  
 
 Existen anticolinérgicos de nueva generación como la Fesoterodina Fumarato (Toviaz) y 
Solifenacina Succinato (Vesicare) que han demostrado ser más eficaces y selectivos en su 
empleo en mayores de 18 años y actualmente se están realizando ensayos clínicos para 
comprobar su tolerancia y eficacia en niños pequeños[63, 64].  
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En el TUI (trígono, cuello vesical y uretra proximal) hay numerosos receptores alfa 
adrenérgicos y son fundamentalmente los receptores alfa-1 los responsables de la 
contracción del músculo liso a este nivel.  La estimulación de estos receptores provoca un 
aumento de la resistencia al vaciamiento y su bloqueo permitirá relajar el músculo liso a nivel 
del cuello vesical y disminuir la resistencia del complejo esfinteriano.  Krane y Olsson en 
1973 fueron los primeros en demostrar que el tratamiento con alfa-bloqueantes no 
selectivos (Fenoxibenzamina) mejoraba el vaciamiento vesical[65].  Posteriormente, 
numerosas publicaciones han demostrado que el tratamiento con alfa-bloqueantes permite 
además disminuir el LPP y el riesgo de deterioro del TUS[66-68]. 
 
Dado el predominio de receptores alfa-1 adrenérgicos en el cuello vesical y la uretra, el 
uso de antagonistas de acción selectiva (Prazoxina, Terazosina, Doxazosina, Alfuzoxina y 
Tamsulosina) puede disminuir la severidad de los efectos adversos que producen los alfa-
bloqueantes no selectivos.  En un estudio realizado sobre 17 pacientes con disfunción vesical 
neuropática y no neuropática, la Doxazosina (dosis inicial de 0.5-1 mg/ noche) mejoró el 
vaciamiento vesical en el 82% de los casos, disminuyendo el residuo postmiccional en el 71% 
de ellos.  Sólo un paciente refirió hipotensión ortoestática, que se resolvió disminuyendo la 
dosis[69].  
 
Sin embargo, aún es necesaria la realización de estudios prospectivos randomizados 
sobre el empleo de alfa-bloqueantes en niños con VN para determinar el valor de dichos 
fármacos en este grupo de pacientes y la dosis más adecuada.   
 
c) Beta-agonistas 
Recientemente ha sido aprobado un fármaco agonista selectivo de los receptores 
adrenérgicos B3 (Mirabegron 50 mg), para el tratamiento de la hiperactividad vesical en 
adultos.  Ensayos clínicos controlados han probado su eficacia en la relajación del detrusor 
con un perfil aceptable de efectos adversos, entre los que se encuentran hipertensión, cefalea 
y síntomas gastrointestinales moderados [70].  Aún no está autorizado su uso en niños. 
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El empleo de ATB en niños con VN es un tema controvertido porque, como se refirió 
anteriormente, el CI se asocia con bacteriuria asintomática en un porcentaje importante de 
pacientes, aún mayor (hasta el 93%) si hay colonización de la piel periuretral por E.coli [71]. 
Diferentes estudios han demostrado que la presencia de bacterias con factores de virulencia 
específicos y el empleo de profilaxis ATB no varía la tasa de infecciones en estos niños[41, 
71]. 
 
Por el contrario, parece haber evidencia de que el empleo continuo de ATB selecciona 
microorganismos resistentes que llevan a ITUs complicadas.  Dos estudios randomizados y 
controlados, compararon la eficacia del ATB profiláctico (Trimetroprin-sulfametoxazol o 
Nitrofurantoína) frente al placebo para reducir la incidencia de infecciones sintomáticas en 
niños con VN en tratamiento con CI. Estos demostraron que no había diferencias en el 
número de ITUs sintomáticas entre ambos grupos de tratamiento.  En cambio, el empleo de 
ATB profiláctico sí resultó en la aparición de bacterias más virulentas, como Klebsiella o 
Pseudomona [72, 73]. 
 
En caso de ITUs de repetición, la irrigación intravesical con ATB sí ha demostrado ser 
útil en pacientes en CI [74-76].  Habitualmente se emplea Gentamicina intravesical, con 
pocos efectos secundarios y amplio margen de seguridad, aunque aún no hay evidencia 
científica que avale su uso.  
 
No obstante, en pacientes con RVU demostrado, sí está indicada la profilaxis ATB cuya 








                Introducción 
 
 
Laura Burgos Lucena. Tesis Doctoral                            38 
 
 
5.      MANEJO CLÍNICO DEL PACIENTE 
 
En los primeros años de vida el tratamiento de estos pacientes tiene como objetivo 
conseguir que la vejiga sea un reservorio eficaz de baja presión y alcanzar un vaciamiento 
vesical completo, preservando así la normalidad del TUS y evitando la insuficiencia renal a 
largo plazo.   Posteriormente, al crecer el niño, toma protagonismo el tratamiento de la 
incontinencia urinaria, que aportará a los pacientes mayor adaptación social y calidad de vida.  
 
Debemos considerar que todos los pacientes con MM tienen VN, pues tan sólo el 5-10% 
no presentará alteración de la función vésico-esfinteriana [78].  Por otra parte, el daño 
neurológico en estos pacientes es un proceso dinámico, pudiendo producirse cambios 
durante el crecimiento debido al anclaje medular, la hidrocefalia o la malformación de Arnold 
Chiari.  Por tanto y dado que presentan un alto riesgo de deterioro de la función renal y del 
tracto urinario, el seguimiento estrecho mediante estudios urodinámicos y pruebas de 
imagen  es fundamental. 
 
El objetivo inicial en estos pacientes es diagnosticar las vejigas de alto y bajo riesgo y 
evitar el deterioro del TUS y la función renal.  El seguimiento se inicia realizando una 
ecografía renal-vesical y un estudio de la función renal.  La ecografía nos permitirá 
diagnosticar la hidronefrosis, presente en un 7-30% de los casos, la presencia de dilatación 
ureteral y conocer el grosor y ecogenicidad del parénquima renal[78].  La función renal 
habitualmente es normal en estos pacientes y se suele medir mediante el aclaramiento de 
creatinina (fórmula de Schwartz) o la Cistatina C (fórmula d Filler) [79, 80]. 
 
Si el paciente tiene disminución del aclaramiento de creatinina, antecedentes de PNA o 
sospecha de RVU, haremos gammagrafía renal (DMSA) para descartar la presencia de 
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La CUMS nos permite conocer la morfología vesical, la presencia de divertículos, el RVU 
y las posibles anomalías uretrales.  En nuestra opinión, no es necesario realizarla al 
nacimiento si no hay sospecha de RUV ni alteraciones del TUS, salvo dilatación ureteral o 
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FIGURA 17. CUMS que muestra vejiga diverticular y RVU de alto grado a RI 
 
El estudio urodinámico nos permite conocer la naturaleza de la disfunción, identificar los 
factores de riesgo e individualizar el tratamiento.  Debe realizarse al menos 6-12 semanas 
tras el cierre del defecto, pues estos pacientes experimentan un periodo de shock medular, 
que puede artefactar los hallazgos urodinámicos [2].  Posteriormente la repetiremos de 
forma periódica (al menos una vez al año) para detectar cualquier cambio en la actividad 
vésico-esfinteriana que pueda poner en peligro el TUS.  Hasta la realización del primer 
estudio urodinámico, los padres medirán el residuo postmiccional mediante el CI, cuya 
técnica debemos mostrarles en la primera consulta. La CVE en un neonato es de 10-15 ml 
por lo que el residuo normal en este periodo debe ser inferior a 5 ml[27]. 
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Por tanto, tras el nacimiento realizaremos analítica con determinación de función renal, 
ecografía renal-vesical y medición del residuo postmiccional tan pronto como sea posible, 
postponiendo la realización de los estudios urodinámicos hasta que el paciente esté 
recuperado tras el cierre del defecto. Si no se consigue el vaciamiento vesical esperado tras 
la micción espontánea, debemos iniciar el CI aún antes de realizar los estudios urodinámicos.  
 
 En nuestra opinión no está indicada la realización de urocultivos de rutina, salvo en caso 
de sospecha de ITU (fiebre, estancamiento ponderal, rechazo de tomas…).  Sólo 
prescribiremos profilaxis antibiótica en caso de RVU y en los primeros meses de inicio del 
CI[2, 37].  Debe evitarse en todo momento el empleo de productos que contengan látex, 
para prevenir la aparición de alergias, dada la alta prevalencia de hipersensibilidad a este 
material que presentan estos pacientes[78, 81, 82]. 
 
Mediante esta primera evaluación podemos conocer la situación inicial del paciente e 
identificar las vejigas de riesgo para comenzar el tratamiento de forma precoz e impedir su 
deterioro.  
 
También es importante conocer el hábito intestinal, pues existe una estrecha relación 
entre el estreñimiento y la hiperactividad del detrusor, como veremos más adelante. 
Diferentes estudios han demostrado que la encopresis y el estreñimiento son frecuentes en 
niños con incontinencia urinaria [83-85] 
 
Manejo del RVU y la dilatación del TUS en los primeros años de la vida 
La aparición de novo de RUV o UHN en un paciente con VN debe considerarse el 
resultado de un fracaso en el manejo del mismo, pues numerosos estudios demuestran que 
el tratamiento precoz de la VN debería evitar la dilatación del TUS. 
 
Se estima que la incidencia del RVU en pacientes con VN es del 10-60%.  En la mayoría 
de los casos se trata de un reflujo adquirido, que al igual que la dilatación del TUS, es 
secundario a la disfunción vesical en el contexto de una hiperactividad o baja acomodación y 
no a una alteración  congénita de la unión vésico-ureteral.  En la cistoscopia de estos 
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pacientes puede apreciarse que, pese a la desestructuración de la pared vesical, los meatos 
ureterales tienen una localización y morfología normales, no siendo así en casos de RVU 
primario[2]. 
 
Por lo tanto, el tratamiento inicial del RVU y la UHN debería consistir en disminuir la 
presión intravesical de llenado, pues al tratar la disfunción vésico-esfinteriana se resuelve o 
mejora la UHN y/o el RVU.   Esto se consigue con el CI y el tratamiento anticolinérgico.  
Diferentes estudios han demostrado la eficacia de este tratamiento en la resolución del RVU 
y/o UHN en VN con presiones de llenado elevadas[86-88]. En estos pacientes es 
conveniente el uso de profilaxis ATB para disminuir el riesgo de ITU.  El intento en este tipo 
de vejigas (hiperactivas y/o baja acomodación ) de tratar el RVU o la UHN por medios  
quirúrgicos (reimplantación ureteral) o endoscópicos está condenado al fracaso y dará como 
resultado la persistencia del RVU, la aparición de una nueva UHN o el empeoramiento de la 
ya existente.  Sólo en aquellos casos, poco frecuentes, en los que el RVU sea primario y 
persista tras el tratamiento de la disfunción vésico-esfinteriana, estaría justificado el 
tratamiento endoscópico del mismo.   
 
En algunos pacientes, a pesar del CI y los anticolinérgicos, el RVU y/o la UHN no 
mejoran debido a que esta forma de terapia no ha reducido de forma sustancial las presiones 
intravesicales.  Estos pacientes serían candidatos a otras formas de tratamiento.  En 
ocasiones aumentar la frecuencia del CI, incluyendo un sondaje a media noche o mantener 
una sonda vesical permanente durante las horas de sueño ha sido eficaz para mejorar el RVU 
y/o la UHN.  También se podrían utilizar, dependiendo de la edad, fármacos alfa-bloqueantes 
para disminuir la presión de pérdida de orina y reducir así, aunque de forma indirecta, la 
presión intravesical[66].  
 
Si a pesar de todas las medidas comentadas anteriormente no conseguimos disminuir la 
presión intravesical de llenado y el RVU y/o UHN persisten, la opción sería la realización de 
una vesicostomía o la ampliación vesical.  La vesicostomía estaría indicada en pacientes de 
muy corta edad o en aquellos casos en los que existen dudas razonables del cumplimiento 
del CI por parte de los padres.  
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6. TRATAMIENTO QUIRÚRGICO 
El tratamiento quirúrgico debe individualizarse teniendo en cuenta la edad, los estudios 
urodinámicos y la situación personal de cada paciente. En aquellos refractarios al tratamiento 
conservador, las indicaciones para el tratamiento quirúrgico son:  
 
-Aparición de RVU y/o UHN 
-Incontinencia 
-PNA de repetición 
 
Por tanto los objetivos son obtener una buena acomodación vesical y aumentar la 
resistencia del tracto de salida si el esfínter es incompetente. Las opciones quirúrgicas son las 
siguientes: 
 
a) Toxina botulínica (TB-A) 
La toxina botulínica es un inhibidor selectivo de la liberación de acetilcolina en la unión 
neuromuscular.  Desde 1980 se ha empleado en el tratamiento de varios trastornos como el 
estrabismo, la distonía, la espasticidad y otras situaciones en las que hay una contracción 
patológica de la musculatura lisa y estriada[89].  
 
Hay evidencia de que la TB-A actúa en la VN, modulando la respuesta motora y 
sensorial al inhibir la liberación de acetilcolina y otros neurotransmisores (ATP y sustancia P) 
y regular la expresión de los receptores purinérgicos de las terminaciones neuronales 
aferentes presentes en la vejiga[90, 91]. 
 
En urología se empleó inicialmente en adultos con lesión medular y DVE o hiperactividad 
del detrusor. Los buenos resultados obtenidos en la relajación esfinteriana llevaron a la 
investigación sobre su empleo en niños con vejigas de baja acomodación.  Se realizó un 
estudio prospectivo sobre una población seleccionada de 17 niños con presiones 
intravesicales superiores a 40 cm de H2O pese al tratamiento médico.  El estudio 
urodinámico a las 2-4 semanas de la inyección de TB-A en detrusor, mostraba un aumento 
significativo de la capacidad vesical y de la acomodación y una disminución de los episodios 
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de incontinencia, aunque ésta no fue significativa. No se observaron efectos secundarios 
salvo en un paciente en el que aumentó el residuo postmiccional [92]. 
 
Actualmente y pese a que su uso en el tratamiento de la VN no está aún aprobado por 
la Agencia Europea del medicamento, se considera una alterativa para mejorar la continencia 
y los valores urodinámicos en esta patología.  Para ello realizamos una cistoscopia bajo 
anestesia general introduciendo la aguja hasta submucosa.  La dosis empleada es de 10 UI/ kg 
hasta un máximo de 300 UI que se aplican mediante la inyección en 30 puntos del detrusor o 
submucosa, evitando el trígono.  La TB-A es eficaz a partir de 2 semanas tras la inyección y 
alcanza su máximo efecto a las 4-6 semanas con una duración de 3 a 8 meses según la 
frecuencia con la que se repitan las inyecciones[93].   
 
Su principal inconveniente es la limitación del efecto en el tiempo y que aún no sabemos 
los resultados de dichas inyecciones a largo plazo. Pese a la excelente tolerancia mostrada 





Diferentes formas de estimulación nerviosa están aún en estudio para el manejo de la 
VN refractaria al tratamiento conservador, como la estimulación eléctrica intravesical, la 
estimulación del nervio Sacro o la neuromodulación transcutánea.  
 
La estimulación intravesical consiste en llenar la vejiga con suero salino y a través de un 
catéter uretral, producir una estimulación eléctrica.  La técnica es muy laboriosa y se 
necesitan múltiples sesiones de 20-90 minutos antes de evaluar la respuesta.  Un estudio 
multicéntrico con 335 pacientes demostró que tan sólo el 16% de los pacientes responden y 
en estos únicamente se produce un aumento del 53% de la capacidad vesical y una 
disminución del 25% de la presión detrusorial [94]. Otro estudio demostró un aumento del 
33% de la capacidad vesical y una disminución del 28% de la presión del detrusor después de 
4 años de seguimiento en 25 pacientes [95]. Dado que estos datos no son muy convincentes, 
aún persiste la controversia sobre los beneficios de esta terapia[95, 96].    
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La estimulación del nervio Sacro está indicada en pacientes con retención urinaria o 
hiperactividad del detrusor que no responden al tratamiento médico.  Su eficacia aún no está 
probada en niños menores de 16 años y la única publicación sobre su uso presentaba 
resultados contradictorios y limitaciones en su diseño[97]. 
 
La neuromodulación transcutánea consiste en la aplicación de corriente eléctrica de baja 
frecuencia sobre el nervio tibial anterior o a través de un electrodo anal [98].  Un estudio 
que investigó la eficacia de la neuromodulación en domicilio a través de un electrodo 
localizado en la región sacra mostró que, tras un mes de uso (1 hora, 2 veces/ día) la 
continencia mejoraba en un 73%.  Sin embargo, sólo 7 de los 15 niños alcanzaban la 
continencia completa[99].   
 
Actualmente no hay publicaciones sobre resultados a largo plazo tras su uso y son 
necesarios estudios prospectivos al respecto.  
 
c) Dilatación uretral 
El objetivo de este procedimiento es disminuir la presión de escape (“pop-off pressure”) 
por debajo de 40 cm H2O en vejigas que no responden al tratamiento médico.  La dilatación 
se lleva a cabo bajo anestesia general usando sondas de hasta 36 Fr en niñas menores de 6 
años y tallos de Hegar en las mayores[100]. Varios estudios han mostrado que este 
procedimiento es eficaz para disminuir la presión de fuga.  En pacientes seleccionados, 
podemos esperar hasta un 70% de efectos favorables a largo plazo según publicaciones[100, 
101].  
 
d) Inyección en cuello vesical 
En los pacientes con muy baja resistencia esfinteriana, el cuello vesical está abierto y 
resulta insuficiente para conseguir la continencia.  La inyección de material de relleno en el 
cuello persigue cerrar parcialmente el mismo para disminuir la fuga de orina.  Este 
procedimiento se realiza mediante cistoscopia y es una técnica ambulatoria poco agresiva 
(Figura 18), indicada en pacientes con vejiga de capacidad y acomodación adecuadas.  
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Consiste en abocar la vejiga al exterior. La derivación vesical reduce de forma eficaz la 
presión durante el llenado en las vejigas de alto riesgo,  disminuye la UHN, el RVU y la 
incidencia de ITUs[102, 103].  
 
Es una opción útil, como medida temporal, en niños menores de 2 años con vejigas de 
muy baja acomodación que no responden al tratamiento médico, en pacientes que no 
cumplen el CI y en casos en los que el sondaje por vía uretral es difícil. Puede ser la solución 
permanente en pacientes con defectos neurológicos severos o problemas sociales que no 
puedan comprometerse con el CI[104].   
 
Es un procedimiento sencillo y las complicaciones son menores, entre las que se incluyen 
el prolapso de mucosa vesical, la estenosis meatal, la litiasis y la dermatitis periestoma.  Hay 
varias técnicas para su realización; en nuestra opinión, la más recomendable es la 
vesicostomía de Lapides pues disminuye la incidencia de complicaciones (Figura 19); la 
técnica de Blockson es más sencilla pero tiene más riesgo de estenosis y prolapso[105]. 
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FIGURA 19. Vesicostomía según técnica de Lapides 
 
f) Mitrofanoff 
La realización de una derivación urinaria continente o Mitrofanoff consiste en crear un 
estoma urinario cateterizable, reimplantando el apéndice íleocecal o un segmento intestinal 
tubulizado (Monti) en la vejiga mediante un mecanismo antireflujo. Este estoma continente 
permite el sondaje vesical en pacientes en los que hay dificultad para emplear la vía uretral.  
Principalmente está indicado en niñas en silla de rueda y en niños con dificultades para el 
sondaje por obesidad, falta de destreza manual o patología uretral, facilitando así el CI y la 
adquisición de independencia. En aquellos pacientes con esfínter incompetente en los que la 
desconexión cérvico-uretral es la única alternativa para conseguir la continencia es 
imprescindible asociar un procedimiento de Mitrofanoff para permitir el vaciamiento vesical. 
 
No obstante no es una técnica exenta de complicaciones.  En una revisión de Pippi Salle 
y col sobre su experiencia en la realización de estomas continentes, refería un 39% de 
reintervenciones incluyendo revisión del estoma (18%), reconstrucción del mismo (8%), 
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g) Ampliación vesical 
La ampliación vesical (AV) sigue siendo uno de los recursos terapéuticos más eficaces 
para el tratamiento de las vejigas de baja acomodación que no responden satisfactoriamente 
al CI y/o anticolinérgicos. El objetivo que persigue es convertir la vejiga en un reservorio 
eficaz, de baja presión y gran capacidad, protegiendo así el TUS y mejorando la continencia.  
Con este objetivo se puede emplear uréter, un parche gástrico y un segmento de intestino 
delgado o sigma, siendo éste el más frecuentemente utilizado.  
 
 
La técnica de enterocistoplastia más comúnmente empleada es la descrita por 
Bramble[107] y popularizada por Mundy y Stephenson [108].  Consiste en abrir la vejiga a 
modo de bivalvo mediante una incisión en el plano coronal.   A continuación, el segmento 
intestinal seleccionado para la ampliación, se aísla conservando su vascularización y se abre 
por el borde antimesentérico. Posteriormente se sutura al defecto vesical y se restablece la 
continuidad intestinal.  Numerosos estudios apoyan que durante la AV no es necesario 
reimplantar los uréteres en los pacientes con RVU y/o UHN pues la mejoría de la 
acomodación vesical tiene como consecuencia la desaparición del RVU y/o UHN en la 
mayoría de los casos [109-111]. López Pereira y cols publicaron una revisión de pacientes 
con VN y AV en los que los estudios urodinámicos realizados tras la AV mostraron una 
mejoría significativa de la acomodación vesical que produjo la desaparición de la UHN en 
todos los casos y del RVU en gran parte de ellos [112].  Por tanto consideramos que el 
reimplante en estos niños no es necesario salvo en circunstancias excepcionales.  
 
 
La enterocistoplastia ha sido ampliamente utilizada en niños con VN con unos resultados 
muy satisfactorios; sin embargo cuando el intestino y el tracto urinario se ponen en contacto 
pueden surgir numerosas complicaciones como ITU, litiasis, alteraciones metabólicas, 
perforación vesical y malignización [113].  Estas complicaciones, en ocasiones, pueden ser 
graves lo que nos obliga a seguir muy de cerca a estos pacientes durante toda su vida.  
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Para evitar algunas de las complicaciones, tras la AV los pacientes deben seguir un 
protocolo de irrigación vesical, mediante la instilación repetida de 50-100 ml de suero salino 
fisiológico en la vejiga, al terminar el sondaje, una vez al día.  De esta forma se  reduce el 
acúmulo de moco y se evita la formación de litiasis [114].   
 
Las alteraciones metabólicas que podemos encontrar en pacientes con una 
enterocistoplastia son el resultado del contacto del intestino con la orina. Hay evidencias de 
que la capacidad absortiva del segmento intestinal disminuye con el tiempo, probablemente 
debido a la atrofia de la mucosa y de las vellosidades hallada en las biopsias realizadas durante 
las cistoscopias de seguimiento[115].  La acidosis metabólica hiperclorémica es la alteración 
más común, aunque es poco frecuente y se debe fundamentalmente a la reabsorción de 
cloruro amónico y en menor media a la secreción de bicarbonato [115]. En la serie publicada 
por López Pereira y cols, tan sólo un paciente, que ya la tenía previamente, presentó acidosis 
metabólica atribuyendo esta baja incidencia a la escasa longitud del segmento intestinal 
utilizado (aproximadamente 15 cm), a la frecuencia del CI (4-5 veces/ día) y a que los 
pacientes presentaban una TFG superior a 55 ml/ min/1,73 m2 , siendo ésta suficiente para 
procesar el incremento de carga ácida [116].   
 
La litiasis es una complicación frecuente a largo plazo (con una incidencia entre el 10 y el 
52% según el número de gastrocistoplastias incluidas en el estudio) debido a la producción de 
moco, el estasis urinario, las alteraciones en la composición de la orina y la infección crónica 
[117, 118].  El manejo de las litiasis debe ser preventivo.  Hensle y cols demuestran en su 
estudio que el protocolo de irrigación vesical disminuye de forma significativa la incidencia de 
litiasis en las vejigas ampliadas.  Asimismo demuestran que el riesgo de litiasis es mayor 
cuando el CI se realiza a través de un estoma abdominal que cuando se hace a través de la 
uretra (66% frente a 15%) siendo esta observación confirmada por otros autores[114, 119].  
 
Hasta en un 40% de los casos encontramos complicaciones quirúrgicas derivadas de la 
reconstrucción del tránsito intestinal que puede provocar adherencias y cuadros de 
obstrucción intestinal [119-121].   
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Finalmente, no debemos olvidar el potencial de transformación maligna presente en el 
0.6% de los casos y que nos obliga a realizar una citología y cistoscopia anual a partir del 10º 
año tras la ampliación[119, 122].   
  
Otra opción empleada es la autoampliación vesical que se trata de realizar una 
detrusorectomía parcial o miotomía del detrusor, para favorecer el prolapso mucoso, 
creando así un divertículo que mejora la acomodación [123]. Sin embargo esta técnica no 
mejora la capacidad vesical por lo que únicamente estaría indicada en pacientes cuya 
capacidad vesical sea al menos el 50% de la CVE[124].  Además, hay autores que cuestionan 
la durabilidad de su efecto debido a la tendencia a la retracción y a la fibrosis[125].  
 
 
h) Sling fascial 
Es una técnica quirúrgica empleada para aumentar la resistencia en caso de 
incompetencia esfinteriana.  Consiste en suspender el cuello vesical mediante un segmento 
de fascia autólogo o un material artificial que fijamos a la fascia del recto o a la sínfisis del 
pubis.  El mecanismo de acción es la coaptación del cuello debido a la tracción y la elevación 
de la uretra a una posición intra-abdominal [126].  La tasa de complicaciones es moderada 
entre las que se incluyen la dificultad para realizar en CI y la lesión del recto. Esta técnica, 
según los resultados publicados, consigue unas tasas de continencia de hasta el 60-80% 
siendo necesario para ello asociarlo a una AV y a la realización del CI[127].   
 
 
i) Esfínter artificial  
En 1973 Scott introdujo el esfínter urinario artificial (AUS) que actualmente se utiliza 
[128]. Se implanta colocando el manguito desactivado alrededor del cuello vesical, el balón 
reservorio en la región pélvica y la válvula en escroto o labio mayor, permitiendo así al 
paciente la apertura o cierre del mismo. Otra opción es la colocación de un constrictor 
periuretral, que rodea el cuello vesical, pero no dispone de válvula y por tanto no permite la 
apertura del mismo (Figuras 20 y 21).  
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Según las series, permite conseguir la continencia en un 70-85% de los pacientes, pero 
los problemas técnicos hacen necesaria una media de 3 reintervenciones por paciente, 
debidas a erosión, infección o malfuncionamiento[129]. Su principal inconveniente es la 
posibilidad de empeoramiento vesical tras su implantación, al modificarse la resistencia al 
tracto de salida, lo cual lleva a un 35% de los pacientes a la necesidad de una ampliación 
vesical[130]. Su duración a largo plazo (más de 10 años) según las series es del 60% [131-
133].  Un 30% de los pacientes podrán vaciar su vejiga sin necesidad de sondarse y otro 30% 
podrá combinar la micción espontánea con el CI [129] 
 
Su empleo está fundamentalmente indicado en adolescentes, que vacían su vejiga de 













                Introducción 
 
 














FIGURA 21. Esfínter artificial modelo AMS-800. Colocación en cuello vesical 
 
 
j) Cirugía del cuello vesical 
El objetivo es aumentar la resistencia al tracto de salida, conservando la capacidad vesical 
y permitiendo el sondaje y la fuga en caso de presiones elevadas, para preservar el TUS.  
 
Para ello se han propuesto varias técnicas.  La uretrotrigonoplastia de Young-Dees-
Leadbetter permite la reconstrucción del cuello vesical y el alargamiento uretral. Pero pese a 
tener tasas de continencia de  hasta el 70-80% en pacientes con extrofia, no ha mostrado el 
mismo éxito en aquellos con VN[126].  
 
La desconexión cérvico-uretral consiste en el cierre quirúrgico del cuello, 
interrumpiendo la continuidad de la uretra y la vejiga por lo que siempre se acompaña de la 
creación de un estoma cateterizable.  Esta técnica presenta complicaciones hasta en un 31% 
de los pacientes, como fístula vésico-uretral (15%), ITUs, litiasis, perforación vesical y 
deterioro del TUS en caso de no cumplimiento del CI.  Únicamente se emplea en pacientes 
con VN si el esfínter es incompetente y no se consigue mejoría de la incontinencia con los 
procedimientos anteriormente descritos para aumentar la resistencia del tracto de salida.  
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7.    TRATAMIENTO DE LA DISFUNCIÓN INTESTINAL 
 
La disfunción del músculo liso intestinal y la afectación motora y sensitiva de la región 
anal en los pacientes con MM lleva a la impactación y la incontinencia fecal. Esto, unido a la 
limitación de la movilidad de estos pacientes, hace su manejo muy difícil.  
 
El objetivo es conseguir la continencia fecal y el vaciamiento intestinal de forma regular, 
mejorando así la independencia del paciente.  
 
Además de la hidratación, el uso de laxantes orales y el aporte de alimentos ricos en 
fibra, dada la debilidad del esfínter anal presente en muchos de estos pacientes, la continencia 
fecal es difícil de alcanzar y con frecuencia es necesario el uso de un irrigador transanal.  Éste 
es considerado actualmente la herramienta más importante en el manejo intestinal de 
pacientes con VN al reducir el riesgo de escapes y mejorar el tono esfinteriano y el volumen 
rectal [126].  Es un sistema de lavado compuesto por sondas desechables con balón, una 
bomba manual para infundir el líquido y un sistema de irrigación que permite introducir agua 
o suero en el colon y recto.  De esta forma se consigue el vaciamiento del intestino grueso 
de forma controlada y completa sustituyendo así al enema de limpieza clásico. Un estudio 
recientemente publicado refiere su uso en niños con una edad media de 6 años con una tasa 
de éxitos del 79% y una mejora objetiva de la calidad de vida referida por el paciente (Figura 
22) [134]. 
 
En pacientes refractarios a este tratamiento, puede ser necesario realizar un 
procedimiento de Malone.  Éste consiste en reimplantar el apéndice íleocecal en el ciego, 
mediante un mecanismo valvular que impida el reflujo y por el otro extremo en la pared 
abdominal (habitualmente en el ombligo) para así disponer de un estoma cateterizable que 
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8. MODELOS EXPERIMENTALES 
 
Inicialmente se asumió que las devastadoras consecuencias del MM eran consecuencia 
inevitable del defecto en el cierre del TN[5, 135].  Posteriormente,  se consideró la 
posibilidad de que a este defecto inicial, se uniera el daño secundario a la exposición del 
tejido medular durante la vida intrauterina (“two-hit hypothesis”)[5, 136].  A partir de ese 
momento numerosos grupos de trabajo emplearon diversos modelos experimentales para 
tratar de comprobar esta hipótesis.  
 
En 2007 Stiefel y cols demostraron, empleando ratones con MM espontáneo, que en el 
sitio de la lesión, la función neurológica era normal inicialmente y se va degenerando durante 
la vida intrauterina, apoyando que el desarrollo neuronal era inicialmente normal como ya 
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habían planteado otros autores [137, 138]. Varios grupos de trabajo con modelos 
quirúrgicos de MM en ratas, conejos y ovejas también han demostrado que la lesión del 
tejido neural se produce de forma progresiva durante la exposición gestacional [136, 139-
143]. 
 
De esta forma surge el intento de tratar el MM de forma prenatal, para así evitar el 
deterioro neurológico secundario a la exposición ambiental y el traumatismo del tejido 
medular durante la gestación.   
 
Actualmente la cobertura prenatal del MM se realiza en varios centros especializados en 
el mundo.  En 2011 se publicaron los resultados del Management of Myelomeningocele Study 
(MOMS) Trial, un estudio prospectivo randomizado, en el que se comparan los resultados 
del tratamiento pre y posnatal del MM[144].  El estudio se interrumpió antes de lo previsto 
debido a la clara ventaja del tratamiento prenatal en cuanto a la disminución de la incidencia 
de hidrocefalia y de la necesidad de derivación ventrículo-peritoneal (50% en el grupo 
tratado de forma prenatal respecto al 90% de los pacientes sometidos al tratamiento 
postnatal convencional) y la mejoría de la función motora y el desarrollo mental.  
 
Sin embargo, el efecto sobre la función vesical e intestinal es menos conocido. Holmes 
NM y cols compararon los estudios urodinámicos de 6 pacientes sometidos a cirugía fetal 
abierta y no encontraron diferencias respecto al grupo de tratamiento postnatal, en términos 
de presión intravesical, capacidad y residuo postmiccional [145]. Probablemente la 
reparación intraútero del MM no permite revertir las anomalías anatómicas presentes al 
nacimiento.  El estudio histológico de estas vejigas muestra un aumento de la matriz entre los 
haces musculares que interfiere con la conducción nerviosa impidiendo la contracción 
coordinada del detrusor. Asimismo, estos pacientes muestran una menor densidad de 
receptores muscarínicos que también pudiera estar implicada en la interrupción del 
mecanismo de vaciamiento vesical coordinado.  La alteración en la inervación autonómica 
periférica y el crecimiento anormal del músculo liso del TUI de estos pacientes tampoco son 
por el momento susceptibles de resolverse mediante el tratamiento prenatal [145].  En un 
futuro, la ingeniería tisular y el empleo de células madres en la cobertura del defecto, como 
el modelo propuesto por Flakes y cols podría permitir opciones terapeúticas más precoces y 



































Hipótesis y Objetivos 






 Los pacientes que iniciaron el tratamiento conservador de la VN en el primer año de 
vida, muestran mejor función renal, vesical y continencia a largo plazo y menor necesidad 





- OBJETIVO PRIMARIO: Analizar la influencia del inicio precoz del tratamiento 
conservador (cateterismo intermitente y/o anticolinérgicos) de la VN sobre la función 
vesical, la continencia urinaria y la función renal de nuestra serie de pacientes.  
 
- OBJETIVO SECUNDARIO: Conocer si hay diferencias en la evolución y necesidad 
posterior de tratamiento quirúrgico en los 3 grupos de pacientes establecidos según la 
edad de inicio del tratamiento conservador.  
 
- OBJETIVO TERCIARIO:  Comparar la evolución y necesidad de intervención 
quirúrgica en el grupo de pacientes tratados desde el inicio en un centro especializado 











































Material y Métodos 




1.       UBICACIÓN  
 
 El estudio se realizó mediante revisión de historias clínicas de pacientes atendidos en 
consulta externa de Urología Pediátrica en el Hospital Infantil Universitario La Paz de 
Madrid.  
 
2.      PACIENTES 
 
 Se trata de un estudio retrospectivo en el que se analiza la serie de 250 pacientes 
con VN tratados desde el año 1980 hasta el 2011 en el servicio de Urología Pediátrica 
del Hospital Infantil Universitario La Paz, en Madrid.   
 
 Se incluyeron en la revisión de las historias todos los pacientes tratados en el 
hospital en algún momento de su evolución, independientemente de que nacieran o no 
en la Maternidad del Hospital La Paz. 
 
 Fueron excluidos para el estudio aquellos tratados con anterioridad al año 1990 
debido a que la forma de tratamiento en esos años era muy diferente de la actual y su 
inclusión artefactaría los resultados.  De la misma forma, se excluyeron los pacientes 
tratados posteriormente al 2005, por no tener datos sobre seguimiento a largo plazo en 
el momento de la realización de esta tesis.  Excluyendo ambos grupos, quedan 134 
pacientes.   
 
 Asimismo, durante el estudio detallado de las historias clínicas, fueron excluidos 
aquellos de los que no tenemos datos previos a la edad a la que fueron vistos 
inicialmente en nuestra consulta (17 pacientes), aquellos pacientes en los que no se 
confirmó la existencia de VN (3 pacientes), así como aquellos perdidos del seguimiento a 
largo plazo (11 pacientes).  De esta forma resultan 103 pacientes que cumplen los 
criterios para ser incluidos en el estudio.  
 
 
Material y Métodos 




3. MÉTODO DE TRABAJO 
 
 3.1.  Recogida de datos y variables analizadas 
   Mediante estudio de las historias clínicas, recogemos datos referentes a la situación 
del paciente al inicio de su seguimiento en consulta, ya sea en nuestro servicio o en el 
hospital del que proceden: etiología de la VN, edad al diagnóstico, comunidad autónoma 
de procedencia, función vésico-esfinteriana, función renal (aclaramiento de creatinina), 
presencia o no de RVU, estudios de imagen (ecografía, CUMS y DMSA si procede) y 
funcionales (urodinamia).  Los pacientes se clasificaron según el tipo de disfunción vésico-
esfinteriana que presentaban en cada momento de su evolución de acuerdo a los tipos 
descritos previamente (Página 18):  
 
-Tipo A: esfínter competente y detrusor hipoactivo. 
-Tipo B: esfínter competente y detrusor hiperactivo. 
-Tipo C: esfínter no competente y detrusor hipoactivo. 
-Tipo D: esfínter no competente y detrusor hiperactivo. 
 
 Consideramos detrusor hipoactivo aquel que no presenta CNI durante la fase de 
llenado y tiene una acomodación adecuada. Se consideró que el detrusor es hiperactivo 
si presenta CNI, baja acomodación o ambas características.  
 
 El esfínter se considera incompetente si durante el estudio urodinámico el paciente 
tiene fugas de orina al aumentar la presión abdominal, sin presión en el detrusor.  
 
 Un paciente es continente cuando está seco entre sondajes o micciones espontáneas. 
Estos parámetros se definen según los resultados del estudio urodinámico y prueba de 
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 Posteriormente, recogemos información respecto a la evolución del paciente: 
 
-Pauta de CI: edad de inicio, frecuencia, complicaciones, cumplimiento.   
Recogemos datos sobre el tipo de disfunción vésico-esfinteriana, presencia de 
RVU, alteraciones ecográficas y continencia en el momento de inicio del CI (en 
nuestro servicio o en el hospital de procedencia). 
 
-Tratamiento farmacológico: edad de inicio, tolerancia, cumplimiento, tipo y vía 
de administración.  Recogemos datos sobre el tipo de disfunción vésico-
esfinteriana, alteraciones ecográficas, presencia de RVU y continencia en el 
momento del inicio del tratamiento médico (en nuestro servicio o en el hospital 
de procedencia). 
 
-Necesidad de tratamiento quirúrgico: ampliación vesical, colocación de esfínter 
artificial, inyección endoscópica del RVU, inyección en cuello vesical, 
procedimiento de Mitrofanoff/Monti y  realización de vesicostomía.  Recogemos 
datos sobre el tipo de disfunción vésico-esfinteriana, presencia de RVU, 
alteraciones ecográficas y continencia en el momento de la intervención así como 
información sobre las complicaciones quirúrgicas. 
 
-Presencia de episodios infecciosos, número y edad a la que ocurrieron los 
mismos.  
 
-Asimismo, estudiamos la evolución a largo plazo en términos de función renal 
(DMSA, aclaramiento de creatinina), situación del TUS (ecografía, CUMS), función 
vesical (acomodación y presencia de CNI) y continencia valorando estos 
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 3.2.  Protocolo diagnóstico 
 En la primera visita solicitamos ecografía del aparato urinario, analítica con función 
renal y estudio urodinámico (6-12 semanas tras el cierre del defecto).  La realización de 
la CUMS y DMSA depende de los hallazgos ecográficos y de la sospecha de antecedentes 
de PNA. 
 
 Ecografía renal-vesical 
 La ecografía se realizó según el procedimiento habitual en el servicio de Radiología 
del Hospital Infantil La Paz, incluyendo cortes longitudinales y transversales de ambos 
riñones y de la vejiga. En los riñones se valoró la posición, el tamaño y la morfología, así 
como la existencia de anomalías parenquimatosas o dilatación de la vía excretora.  
Cuando se observó dilatación de los cálices, pelvis o uréteres se obtuvo medida de la 
misma.  La vejiga y el espacio retrovesical se exploraron igualmente en longitudinal y 
transversal, prestando especial atención a la existencia de dilatación del uréter distal y a 
la unión ureterovesical.  
 
 Las exploraciones se realizaron con un ecógrafo marca Toshiba modelo según la 
época, dotado de sondas sectoriales (3,5-5 MHz) y lineales (7.5-10 MHz).  El paciente se 
exploró en decúbito supino y cuando fue necesario, en decúbito lateral derecho para 
medir y valorar más adecuadamente el riñón izquierdo.  
 
 Cistouretrografía miccional seriada (CUMS) 
 En los pacientes que mostraron dilatación de la vía urinaria en la ecografía, 
realizamos CUMS.  Ésta se llevó a cabo según la técnica habitualmente empleada en el 
servicio de Radiología del Hospital Infantil La Paz, que sigue las directrices marcadas por 
The International Reflux Study in Children [147]. A través de la sonda vesical se rellenó 
la vejiga con el medio de contraste cistográfico (Plenigraf, Juste S.A.) a temperatura 
corporal.  El contraste se introdujo mediante perfusión continua hasta que cesó la 
entrada del mismo si el paciente estaba tranquilo o  hasta que manifestó su deseo 
urgente de orinar, utilizando como referencia la CVE según la fórmula de la ICCS (página 
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26). En todos los casos se visualizó el tracto urinario completo en proyección frontal y 
se obtuvo la siguiente secuencia radiológica: 
 
- A mediana repleción vesical 
- Con vejiga llena 
- Durante la micción 
- Después de la micción 
- Placa miccional lateral en varones. 
 
 La CUMS se realizó en un equipo de fluoroscopio digital marca Siemens, modelo 
según la época, con capacidad para almacenar los estudios y se obtuvieron placas 
radiográficas seriadas. 
 
 Todos los pacientes recibieron profilaxis antibiótica el día de la prueba y se 
encontraban libres de infección urinaria en el momento del estudio, hecho demostrado 
por la existencia de un cultivo de orina negativo previo a la CUMS. En ningún caso se 
utilizó sedación.  
 
 Gammagrafía renal (DMSA) 
 En caso de sospecha clínica o ecográfica de PNA o en pacientes en los que la 
ecografía no es valorable debido a escoliosis severa, realizamos DMSA.  Ésta se realizó 
con una gammacámara Siemens Symbia de doble cabezal TC 
(gammagrafía/SPECT/SPECT-CT 99m Tc-DMSA) para conocer la existencia de patología 
cortical renal.  
 
 Estudio urodinámico 
 El estudio urodinámico se llevó a cabo en la unidad de urodinamia en la consulta de 
Urología Pediátrica (Figura 23).  Éste se realiza de forma convencional, mediante el 
llenado artificial de la vejiga a ritmo fijo preferiblemente con el paciente despierto sin 
utilizar fármacos que alteren la dinámica vesical.  Si el paciente no colabora puede 
emplearse Midazolam (Dormicum R) a dosis de 0,3 mg/kg/intranasal ó 0,5 mg/kg/oral, 
pues es una benzodiacepina cuyo efecto miorelajante es casi inexistente; no obstante, no 
fue empleado en ningún paciente.   
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 Antes del estudio se descarta la presencia de ITU que pudiera alterar los resultados 
y el paciente se mantiene en profilaxis ATB el día de la prueba para evitar una ITU 





FIGURA 23. Aparato de urodinamia. Realización de cistomanometría de llenado 
 
Siempre se inicia el estudio con la realización de una flujometría con registro 
EMG y medición del residuo postmiccional.  Según la ICCS, el hallazgo repetido de un 
residuo postmiccional de 20 ml o superior es indicativo de un vaciamiento vesical 
incompleto [27], salvo en neonatos, en los que el residuo normal es inferior a 5 ml. 
 
En todo momento se emplean materiales libre de látex dada la mayor incidencia 
de hipersensibilidad a este material entre estos pacientes [82]. Las sondas utilizadas para 
el registro de las presiones son siempre de pequeño calibre (<6Fr) para no interferir con 
el vaciamiento o los escapes.  Antes de comenzar a infundir líquido en la vejiga, los 
transductores externos se ponen a cero a la altura de la sínfisis del pubis y se comprueba 
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que la transmisión es correcta haciendo toser al paciente y verificando las variaciones de 
presión en los mismos.  Si con los golpes de tos apreciamos picos en la presión vesical y 
abdominal y tan sólo una mínima variación en la presión del detrusor, la medición de los 




FIGURA 24 a) Transductores de membrana montados sobre la sonda, b) 
Transductor externo, c) Sondas rectales 
 
 
La elevación de la presión abdominal que no se transmite al canal de presión 
vesical y produce un valor negativo de la presión del detrusor suele ser debida a una 
contracción del recto o al desplazamiento del balón rectal a las cercanías del esfínter anal 
[13].  
 
El líquido empleado en el llenado vesical es agua bidestilada a temperatura 
ambiente y con un ritmo de infusión lento.  La velocidad de perfusión es del 5 al 10% de 
la capacidad vesical estimada para la edad por minuto (CVE/min). El estudio se concluye 
cuando el paciente tiene ganas de orinar, aparecen altas presiones o dolor.    
 
 Durante la cistomanometría se recogen las presiones intravesical, abdominal y 
detrusorial.  El estudio se combina con un EMG para conocer el funcionamiento del 
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esfínter durante la fase de llenado, mediante la colocación de electrodos de superficie 





FIGURA 25. Representación sobre la colocación de las sondas y electrodos 
 
 La presión detrusorial se obtiene indirectamente restando la presión vesical 
registrada menos la presión abdominal. Para el cálculo de la capacidad vesical hasta los 12 
años se emplea la siguiente fórmula según la ICCS, donde CVE  es la capacidad vesical 
estimada para una determinada edad.  A partir de esa edad la CVE es de 
aproximadamente 390 ml. 
 
 Se considera que la vejiga tiene una acomodación normal si durante la fase de 
llenado, el incremento de presión entre el inicio y el final del llenado no es superior a los 
7-10 cm de H2O. Una vejiga de baja acomodación es aquella en la que este valor es 
inferior a 30 ml/cm de H2O, mostrando un ascenso lineal de la presión conforme 
progresa el llenado.  Las CNI se definen por la aparición de contracciones involuntarias 
	  
        CVE (ml)= (edad en años x 30)+ 30 
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del detrusor (>15 cm H2O) durante la fase de llenado, de forma espontánea o provocada 
por distintas maniobras como cambios posturales, tos, etc.   
 
 La incompetencia esfinteriana se define por la pérdida involuntaria de orina durante 
el estudio urodinámico al aumentar la presión abdominal, sin presión en el detrusor. Para 
estudiarlo, el paciente debe toser o realizar maniobras de Valsalva durante la fase de 
llenado, permitiendo así conocer la mínima presión intravesical a la que se produce la 
pérdida de orina (prueba de esfínter). En lactantes y niños pequeños o sin capacidad de 
comprensión, la prueba de esfínter se considera positiva (esfínter no competente) 
cuando el paciente tiene fuga de orina sin presión detrusorial ni CNI.  El esfínter se 
considera competente cuando no hay fuga de orina con los aumentos de presión 
abdominal.  
 
 Asimismo, un paciente es continente cuando está seco entre sondajes o micciones 
espontáneas y no tiene fugas de orina.  Se considera que el paciente tiene una vejiga de 
riesgo cuando la presión a la que tiene lugar la pérdida de orina es superior a los 40 cm 
de H2O (LPP>40 cm de H2O).  
 
 
3.3. Evaluación durante el seguimiento 
 Los pacientes fueron vistos en consulta externa a intervalos regulares, realizando 
ecografía y estudio urodinámico cada 6 meses los dos primeros años y posteriormente 
una vez al año, salvo modificación en la clínica.  
 
 No realizamos urocultivos rutinarios salvo en caso de sospecha de PNA. La 
presencia de PNA se definió, según la AEP [148], ante la presencia de más de 105 UFC/ml 
de un único microorganismo, con fiebre mayor de 38,5º y la presencia de signos 
biológicos de inflamación (aumento de la PCR, procalcitonina o velocidad de 
sedimentación globular).  La cistitis es la infección localizada en la vejiga, afebril, con 
síntomas miccionales y sin dolor lumbar. Por último, la bacteriuria asintomática se define 
como la presencia de un recuento significativo de bacterias en la orina en ausencia de 
signos o síntomas clínicos. 
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 El CI se indicó en todos los casos de vaciamiento vesical incompleto, ITU, deterioro 
del TUS y en vejigas de riesgo.  En aquellos niños con vejigas de baja acomodación y RVU 
y/o UHN persistente a pesar del tratamiento médico, se pautó sondaje vesical nocturno 
dejando la sonda conectada a bolsa o abierta a pañal durante el descanso nocturno para 
favorecer la descompresión y garantizar el vaciamiento vesical.  
 
 El tratamiento anticolinérgico se inició ante la presencia de CNI, baja capacidad 
vesical o acomodación insuficiente. 
 
 
3.4. Indicaciones de tratamiento quirúrgico 
 La necesidad de AV viene dada por la aparición o persistencia de altas presiones, 
baja acomodación y/o RVU y UHN a pesar del tratamiento conservador. Según las 
condiciones del paciente ésta se realizó con sigma, íleon terminal o uréter.  Para poder 
determinar la eficacia de la AV en el tratamiento quirúrgico de la incontinencia en los 
pacientes con vejigas de baja acomodación empleamos la prueba de esfínter durante el 
estudio urodinámico previo a la AV.  En ella determinamos el volumen vesical para el 
cual la presión del detrusor asciende a 10 cm de H2O y una vez introducido dicho 
volumen, retiramos la sonda, se para el estudio y se comprueba si el paciente tiene 
pérdidas de líquido al hacer maniobras que aumenten la presión abdominal[149].  Si no 
las tiene, asumimos que el paciente estará continente tras la AV; si por el contrario tiene 
fugas de orina, consideramos necesario un procedimiento quirúrgico adicional para 
aumentar la resistencia del tracto de salida.  
 
 Planteamos el tratamiento quirúrgico de la incompetencia esfinteriana, 
individualizando el manejo en cada paciente, mediante el uso de un esfínter artificial 
modelo AMS-800 o un constrictor de la casa Silimed.  En aquellos pacientes en los que se 
indicó la colocación de un EA, realizamos la AV de forma simultánea si el estudio 
urodinámico previo mostraba una presión del detrusor durante el llenado superior a 15 
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 El tratamiento endoscópico del reflujo se llevó a cabo en los pacientes con vejigas de 
buena acomodación sin CNI que presentaban ITUs de repetición y RVU refractario al 
tratamiento conservador.  
 
 
 La vesicostomía se realizó en los pacientes con vejigas de baja acomodación y CNI 
refractarias al tratamiento conservador, PNA de repetición y RVU de alto grado y en 
aquellos pacientes cuya situación socio-familiar exigía una consideración especial.  
 
 
 La realización de un estoma cateterizable continente que facilitara el CI fue ofrecido 
a los pacientes que lo precisaron, fundamentalmente niñas en silla de ruedas o pacientes 
con dificultad para el sondaje uretral. Cuando el apéndice estaba disponible éste se 
empleó para la realización del estoma cateterizable según el procedimiento de 




3.5. Valoración de función renal 
 Valoramos la función renal mediante analítica sanguínea y cálculo del aclaramiento de 






   Aclaramiento de creatinina (ml/min)=  K x     Talla (cm)        
                                        cr sérica 
     K=38 en niños y niñas 
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4.     DISEÑO DEL ESTUDIO 
 
 Tras la recogida de datos los pacientes se dividieron en grupos según la edad a la 
que iniciaron el tratamiento con anticolinérgicos y/o CI, independientemente de la edad a 
la que fueran vistos en consulta por primera vez. De esta manera, quedan definidos los 
grupos: 
 
-Grupo 1: inicio del tratamiento en el primer año de vida (menos de 12 meses) 
-Grupo 2: inicio entre el primer y quinto año de vida (12-60 meses) 
-Grupo 3: inicio posterior del tratamiento (a partir de los 60 meses).  
 
  
 En todos los pacientes, independientemente de que nacieran o no en la maternidad 
del Hospital La Paz, se recogieron los datos de su primera visita a la consulta de Urología 
Pediátrica, ya sea en nuestro servicio o en su hospital de procedencia.  Igualmente, los 
datos referentes al inicio del tratamiento con CI o anticolinérgicos también pueden 
corresponder al periodo de tiempo en el que el paciente era seguido en nuestro servicio 
o estaba aún en su hospital de procedencia.  
 
 De esta forma podemos evaluar la situación real al inicio y la influencia del tiempo 
transcurrido hasta el inicio del tratamiento en la evolución posterior.  
 
 Posteriormente se describieron los resultados de la serie completa y se compararon 
los resultados de los 3 grupos.  
 
 Además se recogió información respecto al hospital de procedencia del paciente, 
permitiendo así comparar el grupo de pacientes derivados de otras comunidades 
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5.  ESTUDIO ESTADÍSTICO 
 
La descripción de los datos cualitativos se realiza en forma de frecuencias absolutas y 
porcentajes y los datos cuantitativos se expresan mediante media, desviación típica, 
mediana, mínimo y máximo, así como los percentiles 25 y 75 para establecer el rango 
intercuartílico. 
 
Con carácter general, los datos cualitativos se han comparado usando el test de la 
Chi-cuadrado o el test exacto de Fisher, para el caso de tablas de 2x2. En la comparación 
de datos cuantitativos entre dos grupos, se utilizó el test de la U de Mann-Whitney como 
prueba no paramétrica y en la comparación de datos cuantitativos entre más de dos 
grupos, se utilizó un análisis de la varianza de un factor como prueba paramétrica y el test 
de Kruskal-Wallis como prueba no paramétrica, dependiendo de la distribución de los 
datos.  
 
Para cuantificar la asociación en términos de aumento o disminución de posibilidad de 
determinados eventos (infecciones, necesidad de AV, necesidad de EA...) según el grupo de 
edad de comienzo de seguimiento, se ha usado un análisis de regresión logística binaria, 
estimando tanto el valor de las OR como su IC95%.  Para estudiar el tiempo hasta la 
necesidad de cirugía se utilizó un modelo de regresión de Cox en el contexto del análisis 
de supervivencia. 
 
Todos las pruebas estadísticas se han considerado bilaterales y como valores 
significativos, aquellos p inferiores a 0.05. Los datos se han analizado con el programa 
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 En primer lugar se expone la estadística descriptiva de la serie completa y a 
continuación la descripción y análisis estadístico por grupos según la edad de inicio del 
tratamiento conservador.  Este apartado termina con la descripción del grupo de 
pacientes remitidos de otras comunidades y su comparación con el grupo de pacientes 
procedentes de un centro especializado (Comunidad de Madrid).  
 
1.        ESTADÍSTICA DESCRIPTIVA DE LA SERIE COMPLETA  
 
 1.1. Sexo, edad y etiología 
 Siguiendo la metodología descrita previamente, 103 pacientes cumplen los criterios 
de inclusión.  Son 51 niños y 52 niñas, con una edad media al inicio del seguimiento en 
consulta de 2,3±3,2 años  y una edad media en la última revisión en consulta de 
15,2±4,4 años.  
 
 La etiología de la VN fue:  MM en el 81,6% (n=84 pacientes), lipoma medular en el 
7,8% (n=8), agenesia sacra en el 3,9% (n=4), síndrome de regresión caudal en el 3,9% 
(n=4) uno de los cuales tenía un VACTERL, teratoma sacrocoxígeo (n=1), traumatismo 
obstétrico (n=1) y tumor del seno endodérmico (n=1).   
 
 1.2. Primera visita a consulta 
 Según la clasificación definida previamente (Página 18) y en base a los hallazgos del 
primer estudio urodinámico, los pacientes presentaban los siguientes tipos de 
disfunción vésico-esfinteriana: 
 
-Tipo A (esfínter competente y detrusor hipoactivo): 11 (10,6%) 
-Tipo B (esfínter competente y detrusor hiperactivo): 37 (35,9%) 
-Tipo C (esfínter no competente y detrusor hipoactivo): 8 (7,7%) 
-Tipo D (esfínter no competente y detrusor hiperactivo): 47 (45,6%) 
 
 En la primera ecografía, el 39,8% (n=41) mostraba alteraciones: UHN bilateral 
(n=12), UHN izquierda (n=5) uno de los cuales presentaba un riñón en herradura, 
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UHN derecha (n=4), atrofia renal derecha (n=4) e izquierda (n=1), agenesia renal 
derecha (n=1), nefrocalcinosis (n=2) uno de los cuales tenía un sistema dúplex 
izquierdo, hipertrofia del detrusor (n=1), ectasia piélica derecha (n=5), izquierda (n=6) 
y bilateral (n=4).  
 
 Al inicio del seguimiento, el 33% (n=34) de los pacientes tenía RVU, que fue 
bilateral en 13 pacientes, derecho en 9 e izquierdo en 12.   
 
 La función renal era normal en todos los pacientes de la serie excepto en 3 (2,9%) 
que fueron vistos en consulta después del año de vida. Dieciocho pacientes (17,4%) 
presentaban cicatrices en el primer DMSA, 7 en el RI y 11 en el RD, entre los cuales 
había 4 pacientes con atrofia renal derecha y 1 izquierda.  
 
 El 4,8% de los pacientes (n=5) era continente.  Considerando los 3 años como la 
edad de adquisición de la continencia,  el 28,1% (n=29) de los pacientes estaban por 
encima de esta edad y por tanto en edad de ser continentes.  
 
 El tratamiento conservador se inició con CI como único tratamiento en 26 
pacientes (25,2%), con tratamiento anticolinérgico en 13 pacientes (12,6 %) y con 
ambos en 64 pacientes (62,1%). 
 
 
 1.3. Inicio del CI 
 
 El CI se instauró en el 94,2% (n=97) de los pacientes.  La edad media al inicio fue 
de 4,6±4 años. Los 6 pacientes que no necesitaron CI son niños remitidos a consulta 
en el primer año de vida (grupo 1, n=3) y después del quinto año (grupo 3, n=3).  Estos 
6 pacientes presentan vejigas con CNI en tratamiento anticolinérgico, con esfínter 
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 Los pacientes presentaban los siguientes tipos de disfunción vésico-esfinteriana al 
inicio del CI: 
 
-Tipo A (esfínter competente y detrusor hipoactivo): 10 (10,3%) 
-Tipo B (esfínter competente y detrusor hiperactivo): 35 (36%) 
-Tipo C (esfínter no competente y detrusor hipoactivo): 7 (7,2%) 
-Tipo D (esfínter no competente y detrusor hiperactivo): 45 (46,3%) 
 
 En la ecografía el 39,8% (n=41) mostraba alteraciones: UHN bilateral (n=11), UHN 
izquierda (n=4) uno de los cuales presentaba un riñón en herradura, UHN derecha 
(n=3), atrofia renal derecha (n=4) e izquierda (n=1), agenesia renal derecha (n=1), 
nefrocalcinosis (n=2) uno de los cuales tenía un sistema dúplex izquierdo, 
engrosamiento del detrusor (n=1), ectasia piélica derecha (n=5), izquierda (n=6) y 
bilateral (n=4).  
 
 El 37,1% (n=36) mostraba RVU al inicio del CI, fue bilateral en 13 pacientes, 
derecho en 10 e izquierdo en 13.   
 
 El RVU se resolvió con tratamiento conservador en 18 pacientes (50%).   En dos 
pacientes con RVU bilateral y UHN derecha respectivamente, que no mejoraban con 
medidas conservadoras se empleó el sondaje vesical nocturno consiguiendo así la 
resolución del reflujo.  En cambio el paciente del VACTERL, con RVU izquierdo 
persistente pese a estas medidas, precisó finalmente el reimplante vésico-ureteral 
izquierdo.  
 
 La función renal sólo estaba alterada en 3 (3%) pacientes al inicio del CI y 18 
pacientes (18,5%) presentaban cicatrices en el DMSA, 7 en el RI y 11 en el RD, entre 
los cuales había 4 pacientes con atrofia renal derecha y 1 izquierda. 
 
 Sólo el 5,1 % (n=5) de los pacientes era continente en el momento de iniciar el CI, 
respecto al 59,7% (n=58) de continencia esperada por edad (> 3 años).  Durante el 
seguimiento 5 pacientes (5,6%) mostraron complicaciones con el CI debido a dificultad 
para el sondaje uretral (n=2), estenosis uretral (n=1) y falsa vía (n=2). Cinco pacientes 
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(5,6%) no cumplieron la pauta de CI en ausencia de complicaciones y todos ellos habían 
iniciado el CI después del año de vida. 
 
 
 1.4. Inicio del tratamiento farmacológico 
 
 El tratamiento anticolinérgico se instauró en el 93,2% (n=96) de los pacientes.  La 
edad media al inicio fue de 5±3,6 años.  Los 7 pacientes que no necesitaron 
tratamiento farmacológico presentaban vejigas de buena acomodación, sin CNI, con 
esfínter no competente y residuo elevado en tratamiento con CI.  
 
 El tratamiento farmacológico inicial se instauró con Oxibutinina a dosis de 0.1-0.3 
mg/kg, 3 veces/día por vía oral.  
 
 Al inicio del tratamiento farmacológico los pacientes presentaban los siguientes 
tipos de disfunción vésico-esfinteriana: 
 
-Tipo A (esfínter competente y detrusor hipoactivo): 6 (6,2%) 
-Tipo B (esfínter competente y detrusor hiperactivo): 39 (40,6%) 
-Tipo C (esfínter no competente y detrusor hipoactivo): 2 (2%) 
-Tipo D (esfínter no competente y detrusor hiperactivo): 49 (51%) 
 
 El 41,6% de los pacientes (n=40) mostraba alteraciones ecográficas al iniciar el 
tratamiento anticolinérgico: UHN izquierda (n=4) asociado en uno de ellos a riñón en 
herradura, UHN derecha (n=3), UHN bilateral (n=10), atrofia renal derecha (n=4) e 
izquierda (n=1), agenesia renal derecha (n=1), engrosamiento del detrusor (n=1), 
nefrocalcinosis (n=2) uno de los cuales presentaba un sistema dúplex izquierdo, ectasia 
piélica derecha (n=6), izquierda (n=8) y bilateral (n=4).  
 
 El 37,5% (n=36) mostraba RVU en la CUMS al inicio del tratamiento farmacológico, 
bilateral en 11 pacientes, derecho en 11 e izquierdo en 14.  
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 La función renal sólo estaba alterada en 3 (3,1%) pacientes y 18 (18,7%) mostraban 
cicatrices en el DMSA, 7 en el RI y 11 en el RD, entre los cuales había 4 pacientes con 
atrofia renal derecha y uno izquierda.   
 
 Sólo el 6,2% (6 pacientes) era continente en el momento de iniciar el tratamiento 
farmacológico respecto al 71,8% (n=69) de continencia esperada por edad (>3 años). 
 
 Nueve pacientes (9,3%) presentaron efectos secundarios al inicio del tratamiento 
con anticolinérgicos que motivó el cambio del mismo (Tolterodina, 1 mg, 2 veces/día) 
en 3 de ellos y la administración intravesical en 6 pacientes.  Tan sólo un paciente 
incumplió de forma prolongada el tratamiento médico.  A lo largo del seguimiento, 7 
pacientes pasaron a tomar otro anticolinérgico en dosis única diaria, pero este cambio 
no fue motivado por efectos secundarios, sino por tratarse de una pauta de 




 1.5. Tratamiento quirúrgico 
 
 Ampliación vesical 
 
 El 26,2% (n=27) necesitó una AV durante su evolución que se realizó con un 
segmento de íleon en 11 pacientes, sigma en 15 y uréter en 1. 
 
 En 15 pacientes (14,5%) la AV se asoció a la colocación previa o simultánea de un 
EA y 12 pacientes (11,6%) precisaron una AV sin EA. La edad media a la que se 
realizaron las AV relacionadas con EA fue de 14,1±1,9 años y la de las AV no asociadas a 
la colocación de un EA fue de 8,1±2,9 años. 
 
 En el momento de la intervención, los pacientes mostraban los siguientes tipos de 
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-Tipo A (esfínter competente y detrusor hipoactivo): 0  
-Tipo B (esfínter competente y detrusor hiperactivo): 15 (55,5%)   
-Tipo C (esfínter no competente y detrusor hipoactivo):  2 (7,4%)   
-Tipo D (esfínter no competente y detrusor hiperactivo):  10 (37%) 
 
 En 12 pacientes se colocó un EA en la misma intervención y en 3 la AV se llevó a 
cabo años después de la colocación del EA, por empeoramiento de la función vésico-
esfinteriana tras aumentar la resistencia del tracto de salida.  
 
 Los 2 pacientes con disfunción tipo C son niños en los que la AV se realizó en el 
mismo acto quirúrgico que la colocación del EA, debido a que el estudio urodinámico 
preoperatorio mostraba una presión del detrusor durante el llenado mayor a 15 cm de 
H2O para un volumen del 50% de la CVE.  Por tanto se trata de vejigas de capacidad 
reducida, que pese a no ser hiperactivas, resultan inadecuadas para recibir un EA sin 
ampliación.  
 
 El 48,1% (n=13) de los pacientes presentaba alteraciones ecográficas: atrofia renal 
derecha (n=2) asociada a UHN izquierda en un paciente, UHN izquierda aislada (n=2), 
UHN derecha (n=2), UHN bilateral (n=1) asociado a nefrocalcinosis, ectasia renal 
derecha (n=2), izquierda (n=1) y bilateral (n=1), hipertrofia del detrusor (n=1) y 
agenesia renal derecha (n=1). 
 
 Previamente a la AV 12 pacientes (44,4%) presentaban RVU (a RD en 6 pacientes, 
RI en 3 y bilateral en 3 pacientes) que apareció después del inicio del tratamiento 
conservador en 3 de ellos.  En un paciente el RVU reapareció tras la colocación de EA 
e inyección endoscópica, siendo necesaria la AV y Cohen para su resolución.   En otro 
paciente el RVU persistió tras la AV y colocación de EA, consiguiéndose su resolución 
mediante inyección endoscópica.  Tan sólo se realizó el reimplante vésico-ureteral 
durante la AV en 2 pacientes, en uno de los cuales se trataba de un riñón único.  
 
 Tres pacientes (11,1%) tenían alteración de la función renal en el momento de la 
AV y en dos de ellos fue necesaria la nefrectomía derecha por anulación renal. En total, 
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12 pacientes (44,4%) presentaba cicatrices en el DMSA (7 en el riñón derecho y 5 en el 
izquierdo). Ningún paciente era continente en el momento de la intervención. 
 
 En el mismo acto quirúrgico que la AV se realizaron los siguientes procedimientos:  
cierre de la vesicostomía (n=3), realización de un estoma cateterizable continente 
(n=4) y nefrectomía por anulación renal (n=2), uno de los cuales es  el paciente 
ampliado con uréter.  
 
 Complicaciones de la AV 
 Durante el periodo postoperatorio inmediato dos pacientes presentaron un 
cuadro de obstrucción intestinal que se resolvió con tratamiento conservador en 
ambos casos. En el seguimiento a largo plazo 5 pacientes desarrollaron litiasis vesicales 
que precisaron tratamiento quirúrgico: un paciente sólo tenía antecedentes de  
inyección en cuello, otro tenía una AV y Mitrofanoff, otro paciente tenía Mitrofanoff y 
EA, un paciente tenía antecedente de reimplante vésico-ureteral y cierre de fístula 
recto-vesical (el paciente del VACTERL) y otro paciente no tenía cirugía previa.  
 
 Colocación de esfínter artificial 
 
 El 23,3% (n=24) de los pacientes precisó la colocación de un EA con una edad 
media de 13,23±2,2 años.  Los pacientes mostraban los siguientes tipos de disfunción 
vésico-esfinteriana:  
 
 -Tipo C (esfínter no competente y detrusor hipoactivo): 14 (58,3%)  
-Tipo D (esfínter no competente y detrusor hiperactivo): 10 (41,6%)  
 
 En 12 pacientes (50%) el EA se colocó en la misma intervención que la AV y en 3 
(12,5%) se colocó únicamente el EA y fue necesaria la AV años después. En 9 pacientes 
(37,5%) tan sólo se implantó el EA sin necesidad de AV durante su evolución.  
 
 El 29,1% (n=7) mostraba alteraciones ecográficas: ectasia piélica derecha (n=2), 
UHN izquierda (n=1), hipertrofia del detrusor (n=1), UHN derecha (n=2) y agenesia 
renal derecha (n=1).  
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 En el momento de la colocación del EA 4 pacientes (16,6%) presentaban RVU 
(derecho en 3 e izquierdo en 1).   
 
 Ningún paciente tenía alteración de la función renal y 7 (29,1%) presentaba 
cicatrices en el DMSA (5 en RD y 2 en RI).  
 
 En un paciente se prefirió la colocación de un constrictor uretral, en 22 pacientes 
el EA se activó pasadas las 6 semanas del implante y en 1 no fue necesario activarlo 
para conseguir la continencia. 
 
 Complicaciones del EA 
 Un paciente, en el que el EA se colocó a la vez que la AV, tuvo que ser intervenido 
un mes después para retirada del esfínter debido a una infección local por E. coli.  En 3 
pacientes se perforó el balón y tuvieron que ser reintervenidos para sustituirlo. 
 
 Otras intervenciones 
 
 Tratamiento endoscópico del RVU 
 Las inyecciones en meatos ureterales se emplearon para el tratamiento del RVU 
en pacientes con vejigas de buena acomodación y sin CNI, en las que el RVU no había 
desaparecido pese al tratamiento conservador.  
 
 Nueve pacientes (8,7%) recibieron tratamiento endoscópico del RVU, 2 de los 
cuales también fueron inyectados en cuello vesical para el tratamiento de la continencia.  
La edad media a la que se realizaron estas inyecciones fue de 11,2±3,3  años.   
 
 En uno de los pacientes en los que se hizo el tratamiento endoscópico del reflujo, 
fue necesaria la realización de una AV y colocación de EA 7 años después, pese a la 
resolución del reflujo, por incompetencia esfinteriana. En otro, la inyección del meato 
izquierdo se realizó un año después de la AV y colocación de EA, debido a la 
persistencia del RVU izquierdo, consiguiendo así su resolución. En un paciente con 
agenesia renal derecha se inyectó el meato izquierdo en el mismo acto quirúrgico que 
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la colocación del EA.  Un año después se le realizó una AV y Cohen izquierdo debido 
al empeoramiento de la función vesical tras la colocación del EA. En ningún otro 
paciente tratado endoscópicamente fue necesario un procedimiento quirúrgico 
adicional para la resolución del RVU, por lo que dicho tratamiento fue resolutivo en el 
88,8% de los pacientes (n=8), sin hallar diferencias significativas entre los 3 grupos.  
 
  
 Inyección endoscópica cervical  
 Las inyecciones en cuello se realizaron únicamente en pacientes con vejigas de 
buena acomodación y fugas leves.  
 
 Nueve pacientes (8,7%) precisaron la inyección endoscópica de material de relleno 
en cuello vesical para mejorar la continencia, 2 de los cuales también recibieron 
tratamiento endoscópico del RVU.  La edad media a la que se realizaron estas 
inyecciones fue de 9,5±2,6 años.   
 
 Este procedimiento fue insuficiente en uno de los pacientes, en el que se colocó 
posteriormente un EA y años después se realizó una AV.  En otro paciente se había 
realizado una AV antes de la inyección en cuello.  En el resto de pacientes no se realizó 
ningún otro procedimiento para el tratamiento de la incontinencia.  La eficacia de dicho 
procedimiento fue del 88,8% (n=8) sin hallar diferencias entre los 3 grupos.  
 
 Vesicostomía 
 Realizamos vesicostomías en 4 pacientes con vejigas de baja acomodación, RVU de 
alto grado y antecedente de PNA pese al tratamiento conservador. La edad media a la 
que se realizaron las vesicostomías fue de 2,5±0,7 años.  Tres de ellos tenían disfunción 
vésico-esfinteriana tipo B, con historia de PNA de repetición y RVU de alto grado pese 
al tratamiento conservador e incumplimiento del CI en uno de ellos. Uno de ellos 
continúa con la vesicostomía al final del seguimiento por motivos socio-familiares y en  
2 pacientes se hizo la AV en el mismo acto quirúrgico que el cierre del estoma. El 
cuarto paciente presentaba una disfunción tipo D con RVU refractario al tratamiento 
conservador y PNA de repetición cuyo tratamiento definitivo fue la AV y colocación de 
EA en el misma intervención que el cierre del estoma.  
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 Derivación urinaria continente 
 Siete pacientes (6,8%) precisaron la realización de un estoma continente 
cateterizable, 3 mediante procedimiento de Mitrofanoff y  4 Monti. Dicho 
procedimiento se realizó a una edad media de 11,5±3,9 años.  De ellos, 4 estaban en 
silla de ruedas, 2 tenían una falsa vía uretral y 1 tenía imposibilidad para el sondaje 
uretral.  
 
 1.6. Infecciones durante el seguimiento 
 
 Durante el seguimiento, 67 pacientes (65%) no tuvieron ningún episodio infeccioso,  
13 (12,6%) tuvieron un episodio de PNA aislada y 23 (22,3%) tuvieron más de un 
episodio.  Entre los pacientes con un único episodio, 3 eran niños (23,1%) y 10 niñas 
(76,9%) y entre los pacientes con múltiples episodios infecciosos, 7 eran niños (30,4%) 
y 16 niñas (69,6%), siendo ambas diferencias estadísticamente significativas (p=0,005).  
 
 La edad media a la que ocurrieron los episodios de PNA fue de 4,5±2,8 años en las 
niñas y de 5,2±3,9 años en los niños (p>0,05) sin hallarse diferencias estadísticamente 
significativas entre los 3 grupos de edad de inicio del tratamiento conservador. Entre 
los 67 pacientes (65%) que no tuvieron ningún episodio infeccioso, 54 (80,6%) no tenía 
RVU y 13 pacientes (19,4%) sí tuvieron RVU durante el seguimiento. Entre los 36 
(34,9%) que tuvieron uno o más episodios de PNA, 15 pacientes (41,6%) no 
presentaron RVU durante su evolución, frente a los 21 (58,3%) que sí lo tenían, siendo 
estas diferencias estadísticamente significativas (p=0,000). 
 
 En total se hicieron 3 nefrectomías derechas por anulación renal secundaria a PNA 
de repetición. 
 
 1.7. Última revisión en consulta 
 
 La edad media al final del seguimiento es de 15,2±4,4 años.  En la última revisión, el 
31% (n=32) presentaba cicatrices en el DMSA: 20 (19,4%) en el RI, 11(10,7%) en el RD 
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y un paciente en ambos riñones, en 14 de los cuales (13,5%)  aparecieron de novo a lo 
largo del seguimiento.  
 
 En 4 (3,9%) pacientes la función renal medida mediante el cálculo del aclaramiento 
de creatinina (fórmula de Schwartz) estaba por debajo de la normalidad, 3 de los cuales 
ya tenían afectación al inicio del seguimiento. El paciente con insuficiencia renal de novo 
ya mostraba atrofia renal en la primera consulta secundaria a PNA de repetición por 
RVU no tratado.  
 
 En la última ecografía 2 pacientes mostraban atrofia del RD (1 de aparición a lo 
largo del seguimiento) y 3 del RI (2 de aparición a lo largo del seguimiento), 4 pacientes 
tenían riñón único (3 por nefrectomía del riñón anulado y uno por agenesia renal 
derecha) y ningún paciente tenía dilatación del TUS. 
 
 Exceptuando los 36 pacientes (34,9%) en los que se realizó una AV y/o EA, los 
otros 67 (65%) mostraban los siguientes tipos de disfunción vésico-esfinteriana: 
 
-Tipo A (esfínter competente y detrusor hipoactivo): 28 (41,7%) 
-Tipo B (esfínter competente y detrusor hiperactivo): 15 (22,3%) 
-Tipo C (esfínter no competente y detrusor hipoactivo): 12 (17,9%) 
-Tipo D (esfínter no competente y detrusor hiperactivo): 12 (17,9%) 
 
Todos los pacientes con AV y/o EA e inyección cervical en los 3 grupos están 
continentes y ninguno muestra dilatación ecográfica del TUS ni RVU. En ninguno de 
estos pacientes aparecieron nuevas cicatrices en el DMSA ni afectación de la función 
renal de novo.  
 
 Excluyendo los pacientes con AV y/o EA e inyección cervical, 36 pacientes (61%) 
no eran continentes (todos en edad de continencia), de los cuales 20 (33,8%)  no 
quieren someterse a tratamiento quirúrgico para mejorar la continencia.  El paciente 
en el que tuvo que retirarse el EA colocado durante la AV está continente al final del 
seguimiento.    
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2. DESCRIPCIÓN Y ANÁLISIS ESTADÍSTICO POR GRUPOS 
 
 A continuación se describen y analizan los grupos de pacientes establecidos según 
la edad de inicio del tratamiento conservador, en los distintos momentos a lo largo del 
seguimiento.  Los grupos quedaron definidos de la siguiente forma:  
 
Grupo 1: inicio del tratamiento antes del año de vida (<12 meses) 
Grupo 2: inicio entre el primer y el quinto año (12-60 meses) 
Grupo 3: inicio después del quinto año de vida (>60 meses) 
 
 2.1. Sexo, edad y etiología 
 
La diferencia en la edad al inicio de seguimiento entre los 3 grupos es estadísticamente 
significativa (p=0,00), en cambio la distribución por sexos es similar en todos los grupos (Tabla 
2).  En la distribución de los datos referidos a la edad de los pacientes en cada grupo se 
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 En cuanto a la distribución de las diferentes etiologías de VN no hay diferencias 






TABLA 3. Etiología de la VN. Sd RC: síndrome de regresión caudal; Teratoma sc: 





2.2. Primera visita a consulta 
 
 En base a los hallazgos del primer estudio urodinámico, los pacientes presentaban 
los siguientes tipos de disfunción vésico-esfinteriana, según la clasificación definida 
previamente: 
 
-Tipo A:  esfínter competente y detrusor hipoactivo 
-Tipo B:  esfínter competente y detrusor hiperactivo 
-Tipo C:  esfínter no competente y detrusor hipoactivo 





Laura Burgos Lucena. Tesis Doctoral	   86 
En la tabla 4 se observa que, pese a que la diferencia no es estadísticamente 
significativa (p=0,21), en el grupo 1 el tipo de disfunción predominante es el B, mientras 






TABLA 4. Distribución de los diferentes tipos de disfunción vésico-esfinteriana en 




 Si los pacientes se agrupan en aquellos que iniciaron el tratamiento antes y después 
del año de vida, la diferencia en la distribución de los diferentes tipos de disfunción sí 
es significativa, siendo el tipo B predominante en los de inicio de tratamiento precoz y 





TABLA 5. Disfunción vésico-esfinteriana al inicio del seguimiento agrupando los pacientes en 
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 Los resultados de la primera ecografía realizada al inicio del seguimiento se 
resumen en la tabla 6. Un total de 41 pacientes (39,8%) presentaban alteraciones 
ecográficas: 9 pacientes (36%) en el grupo 1, 19 (52,7%) en el grupo 2 y 13 (30,9%) en 
el grupo 3. En esta tabla se observa que el grupo 2 es el que presenta mayor número 
de alteraciones ecográficas.    
 
 
 En aquellos pacientes con dilatación del TUS se realizó CUMS, cuyos hallazgos se 
resumen en la tabla 7.  No hay diferencias significativas entre los 3 grupos (p=0,154), 



















TABLA 7. CUMS al inicio del seguimiento (p=0,154). 
 
 
 El porcentaje de pacientes con afectación de la función renal y presencia de 
cicatrices en el DMSA al inicio del seguimiento se refleja en la tabla 8. El mayor 
porcentaje de pacientes con cicatrices en el DMSA se encuentra en el grupo 2, que es 
también el que presenta más RVU.  Aunque el número de pacientes con afectación de 
la función renal o cicatrices no es suficiente para establecer una significación estadística, 
sí es de destacar que en el grupo 2 había 2 pacientes con atrofia renal derecha y uno 
izquierda y en el grupo 3, había 2 pacientes con atrofia renal derecha desde el inicio del 
seguimiento.  Los 3 pacientes con insuficiencia renal tenían historia previa de PNA 
múltiples, fueron remitidos desde otras comunidades y vistos por primera vez en 
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 A continuación se muestra la continencia al inicio teniendo en cuenta la 





TABLA 9. Continencia al inicio del seguimiento.  Diferencia al inicio del seguimiento, 
entre la continencia real y la esperada en cada grupo.  Ningún paciente del grupo 1 estaba 




El tratamiento conservador se inició exclusivamente con anticolinérgicos, 
únicamente con CI o con ambos tratamientos según las características del paciente 
(Tabla 10).  Es significativo (p=0,001) el elevado porcentaje de pacientes del grupo 3 que 
inició tratamiento con anticolinérgicos y CI respecto a los otros grupos. 
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 2.3. Inicio del CI 
	  
 El porcentaje de pacientes que precisó CI en cada grupo así como la edad media al 
inicio quedan resumidos en la tabla 11.  Cabe destacar que el 100% de los pacientes del 
grupo 2 preció CI. La diferencia en la edad al inicio del CI en los 3 grupos es 
estadísticamente significativa (p=0,000). 
 
 En el grupo 1, 2 de los 3 pacientes que no precisaron CI iniciaron medición de 
residuo por sondaje vesical tras enseñar a los padres la técnica del CI y fue suspendido 
tras comprobar la ausencia del mismo.  No fue necesario volver a introducir el CI en 
estos pacientes ni en el otro paciente con esfínter incompetente y fuga continua sin 
residuo.  No obstante, los 3 precisaron tratamiento farmacológico por baja 
acomodación vesical.  Ninguno de ellos presentó dilatación del TUS ni ITU. 
 
 Igualmente, en el grupo 3, los 3 pacientes que no necesitaron CI presentaban 
esfínter incompetente y ausencia de residuo postmiccional, precisando tratamiento 
farmacológico por baja acomodación vesical. Ninguno de ellos tenía dilatación del TUS 
ni ITU.  
 
 Ningún paciente incumplió el CI en el grupo 1, siendo esto más frecuente en el 




TABLA 11. Edad de inicio, complicaciones y cumplimiento por grupos. No 
hay diferencias significativas en el número de pacientes que precisó CI en cada 
grupo ni en la incidencia de complicaciones ni incumplimiento.  Sin embargo, sí 
es estadísticamente significativa la diferencia en la edad de inicio del CI entre 




Laura Burgos Lucena. Tesis Doctoral	   91 
 Las complicaciones con el CI se debieron a estenosis uretral (n=1, grupo I), 
dificultad para el sondaje por movilidad reducida (n=2, grupo 2) y presencia de falsa vía 
(n=2, grupo 3).  En el paciente con estenosis uretral ésta se resolvió mediante 
resección endoscópica de la zona estrecha y refuerzo posterior del aprendizaje de la 
técnica de autosondaje.  En 3 pacientes se realizó un procedimiento de Mitrofanoff 
asociado a la colocación de un EA en uno de ellos y en un paciente realizamos un 
procedimiento de Monti y AV. En todos ellos el estoma fue continente y en ninguno se 
produjo el prolapso ni estenosis del mismo.   
 
 Los pacientes en CI mostraban los siguientes tipos de disfunción vésico-
esfinteriana al inicio del mismo (Tabla 12).  La distribución de los tipos de disfunción 
entre los 3 grupos al inicio del CI no presenta diferencias estadísticamente significativas, 






TABLA 12. Disfunción vésico-esfinteriana al inicio del CI  (p=0,15). 
 
  
 No hubo cambios relevantes en las alteraciones ecográficas respecto al inicio del 
seguimiento y al igual que ocurrió entonces, éstas son más frecuentes en el grupo 2 
(Tabla 6). La incidencia de RVU en los 3 grupos se muestra a continuación (Tabla 13).  
No hay diferencias significativas entre los 3 grupos aunque el grupo 2 es el que con más 
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TABLA 13. RVU al inicio del CI en los 3 grupos  (p>0,05). 
 
 No hubo diferencias significativas en la tasa de resolución del reflujo con 
tratamiento conservador entre los 3 grupos (p>0,05) con cifras del 66,6% (n=6), 47% 
(n=8) y 40% (n=4) respectivamente, aunque el éxito conseguido con estas medidas fue 
mayor en el grupo 1. 
 
 Con respecto al inicio del seguimiento, no hubo casos nuevos de afectación de la 
función renal ni aparecieron nuevas cicatrices en el DMSA (Tabla 8). 
  
 La continencia en los 3 grupos al inicio del CI fue: 0%, 5,5% (n=2) y 7,6% (n=3) 





 2.4. Inicio tratamiento farmacológico 
 
 
 El porcentaje de pacientes que precisó tratamiento anticolinérgico en cada grupo 
así como la edad media de inicio quedan resumidos en la tabla 14. La diferencia en la 
edad de inicio del tratamiento médico en los 3 grupos es estadísticamente significativa 
(p=0,000).  Aunque la diferencia en la frecuencia de efectos secundarios no es 


















TABLA 14. Edad de inicio, efectos secundarios y cumplimiento. No hay 
diferencias significativas en el número de pacientes que precisó tratamiento 
anticolinérgico en cada grupo ni en la incidencia de efectos secundarios ni 
incumplimiento.  Sin embargo, sí es estadísticamente significativa la diferencia en 




Los 7 pacientes que no necesitaron tratamiento farmacológico (3 en el grupo 1, 2 
en el grupo 2 y 2 en el grupo 3) presentaban vejigas de buena acomodación, sin CNI, 
con esfínter no competente y residuo elevado en tratamiento con CI.  
 
La elevada edad media al inicio del tratamiento médico en el grupo 1 se debe a que 
algunos pacientes están incluidos en este grupo porque el inicio del CI fue en el primer 
año de vida aunque el tratamiento farmacológico fuera posterior. En este grupo 2 
pacientes presentaron efectos secundarios al inicio del tratamiento médico que motivó 
al cambio de anticolinérgico (Tolterodina, 1 mg, 2 veces/día) en 1 de ellos y a la 
administración intravesical en otro, con éxito en la disminución de dichos efectos.  
 
 En el grupo 2, los efectos secundarios disminuyeron con el cambio de 
anticolinérgico (Tolterodina, 1 mg, 2 veces/día) en 5 pacientes y la administración 
intravesical en 1.   
 
 En el grupo 3, tan sólo un paciente precisó el cambio de anticolinérgico 
(Tolterodina, 1 mg, 2 veces/día) por efectos secundarios.  Otro paciente de este grupo 
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incumplió de forma prolongada el tratamiento médico.  A lo largo del seguimiento, 7 
pacientes de este grupo pasaron a tomar otro anticolinérgico en dosis única diaria, 
pero este cambio no fue motivado por efectos secundarios, sino por tratarse de una 
pauta de administración más cómoda en fórmula de liberación retardada (Fesoterodina, 
4 mgr/día).  
 
Los pacientes en tratamiento anticolinérgico mostraban los siguientes tipos de 
disfunción vésico-esfinteriana al inicio del mismo (Tabla 15).  Las diferencias en los tipos 
de disfunción entre los 3 grupos no son estadísticamente significativas, siendo los tipos B 
y D los más frecuentes en todos los grupos (p>0,05).  
 
 
TABLA 15. Disfunción vésico-esfinteriana al inicio del tratamiento farmacológico (p>0,05). 
 
 
No hubo diferencias en los hallazgos ecográficos de los 3 grupos entre el inicio del 
seguimiento (Tabla 6) y el inicio del tratamiento farmacológico, siendo éstas más 
frecuentes en el grupo 2.  El único cambio relevante fue la desaparición de la ectasia 
piélica unilateral en un paciente del grupo 1 que estaba en CI.  Tampoco hubo 
diferencias en la incidencia de RVU entre el inicio del CI y el inicio tratamiento médico 
(Tabla 13), aunque en un paciente con RVU bilateral éste pasó a ser sólo derecho y en 
otro pasó a ser sólo izquierdo.  
 
 
 No hubo cicatrices nuevas ni afectación de la función renal en ningún grupo desde 
la primera consulta y el inicio del tratamiento farmacológico (Tabla 8).  Por el contrario, 
las diferencias entre la continencia observada y la esperada van aumentando en los 3 
grupos (Tabla 16). 
Resultados 





TABLA 16. Tabla que muestra la diferencia entre la continencia real y la esperada en 





 2.5. Tratamiento quirúrgico 
 
 Ampliación vesical 
 
 En la siguiente tabla se detallan el número de AV aisladas realizadas en cada grupo y 
el número de AV asociadas a la colocación de un EA.  Aunque es evidente que en los 
grupos 2 y 3 la proporción de AV aislada es mayor que en el grupo 1, no se cumplen los 
valores estándar de significación (p=0,6).  Tampoco es estadísticamente significativa la 
diferencia en el número total de AV realizadas, aunque éstas son más frecuentes en los 





TABLA 17. Distribución de las AV aisladas o asociadas a EA en los 3 grupos (p=0,6).  Los porcentajes se 
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 Como se observa en la tabla 18, la edad a la que se realizaron las AV asociadas a 
colocación de EA es muy superior en los 3 grupos, a la edad a la que se realizaron las 
AV aisladas, sin hallar diferencias significativas entre los 3 grupos (p>0,05).  En el grupo 1 
sólo hay 1 paciente con AV aislada; pero en los otros dos grupos, las diferencias entre la 
edad media a la que se realiza la AV aislada y la edad de la AV asociada a EA, son 






TABLA 18.  Edad de la realización de AV aislada y asociada a EA en los 3 grupos  




 La AV se realizó con sigma, íleon o uréter según las características del paciente y las 
preferencias del cirujano, como muestra la tabla siguiente:  
 
 
TABLA 19. Segmento empleado en la AV en los 3 grupos 
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 En el momento de la AV los pacientes tenían los siguientes tipos de disfunción 
vésico-esfinteriana (Tabla 20).  Los dos pacientes con disfunción tipo C, mostraban en 
el estudio previo a la colocación del EA, una presión de llenado del detrusor superior a 
15 cm de H2O para un volumen del 50% de la CVE, motivo por el cual se realizaron las 
AV asociadas a la colocación del esfínter.  Por tanto se trata de vejigas de capacidad 
reducida, que pese a no ser hiperactivas, resultan inadecuadas para recibir un EA sin 
ampliación.  
 
 En los 3 grupos el tipo B es el predominante, aunque en los grupos 2 y 3 el tipo D 




TABLA 20. Disfunción vésico-esfinteriana en el momento de la AV (p=0,2). 
 
 De los 4 pacientes ampliados del grupo 1, en uno de ellos se colocó un EA en la 
misma intervención; en 2 pacientes la AV se llevó a cabo 5 años después de la 
colocación de un EA, por cambios en la vejiga y en el paciente ampliado sin EA, fue 
necesaria la inyección del cuello 3 años tras la AV para mejorar la continencia.  
 
 En el grupo 2, en el mismo acto quirúrgico que la AV se asociaron los siguientes 
procedimientos: colocación de un EA (n=6), cierre de la vesicostomía (n=3), 
realización de un estoma cateterizable continente (n=2) y reimplante ureteral bilateral 
según técnica de Cohen (n=1).  
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 En el grupo 3,  en el mismo acto quirúrgico que la AV se asociaron los siguientes 
procedimientos: colocación de un EA (n=5), realización de un estoma cateterizable 
(n=2), reimplante ureteral según técnica de Cohen (n=1) y nefrectomía del riñón 
anulado en el paciente ampliado con uréter y en otro paciente con anulación renal. En 
1 paciente la AV se llevó a cabo años después de la colocación del EA por cambios en 
la vejiga.  
 
 
 La incidencia de alteraciones ecográficas y de RVU en el momento de la ampliación 
se resumen en la tabla 21. El grupo 2 presenta RVU en un porcentaje significativamente 
mayor que los grupos 1 y 3 en el momento de la AV (p=0,025) y las alteraciones 









 Aunque el número de pacientes con afectación de la función renal o cicatrices en 
el DMSA (Tabla 22) no es suficiente para establecer una significación estadística, en el 
momento de la AV ningún paciente del grupo 1 presentaba alteración de la función 
renal, no siendo así en los otros grupos.  El porcentaje de cicatrices en el DMSA sigue 





Laura Burgos Lucena. Tesis Doctoral	   99 
 
TABLA 22. Función renal en el momento de la AV. 
 
 Complicaciones de la AV 
 Durante el postoperatorio inmediato sólo un paciente del grupo 1 y otro del 2 
presentaron un cuadro de obstrucción intestinal que se resolvió con tratamiento 
conservador. 
 
 En el seguimiento a largo plazo un paciente del grupo 2 con AV y Mitrofanoff 
desarrolló una litiasis vesical que precisó tratamiento quirúrgico.  
 
 
 Colocación de esfínter artificial 
 
 A continuación se detallan el número de EA colocados en cada grupo, de forma 
aislada o asociado a la AV, en la misma intervención o separados en el tiempo, así como 
la edad media a la que se colocaron el total de EA en cada grupo (tabla 23).  En ningún 
paciente del grupo 2 pudo colocarse el EA sin realizar la AV en la misma intervención. 
Sin embargo en el grupo 3, hasta el 57,1% de los pacientes se sometió a la colocación de 
un EA sin AV.   
 
 No hay diferencias significativas en cuanto a la edad de colocación del EA en los 3 




















TABLA 23. Distribución de los EA, asociados o no a AV. Edad a la que se colocaron en los tres grupos 
(p=0,2).  Los porcentajes se expresan respecto al total de EA en cada grupo de edad, a excepción del 




El gráfico 1 muestra la tendencia lineal a ir creciendo el número de pacientes que 
precisan un EA según va aumentando el grupo de edad, aunque no se cumplen los 
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 En el momento de la colocación del EA los pacientes presentaban los siguientes 
tipos de disfunción vésico-esfinteriana recogidos en la tabla 24.  El porcentaje de 
pacientes con disfunción tipo D es significativamente mayor en los grupos 2 y 3 




TABLA 24. Disfunción vésico-esfinteriana en el momento de la colocación del EA (p=0,015). 
 
 Aunque el número de pacientes con RVU, alteraciones ecográficas o cicatrices en 
el DMSA no es suficiente para establecer una significación estadística (Tabla 25), en el 
momento de la colocación del EA ningún paciente del grupo 1 presentaba RVU ni 
alteraciones ecográficas, no siendo así en los otros grupos.  El porcentaje de pacientes 
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 Ningún paciente tenía afectación de la función renal y ninguno era continente en el 
momento de la intervención.  
 
 Fue necesaria la activación de todos los EA salvo en un paciente del grupo 3 que 
adquirió la continencia tras la colocación del EA sin activar.  Al final del seguimiento 14 
(58,3%) pacientes precisan CI, 6 (25%) CI y anticolinérgico, 3 (12,5%) sólo 
anticolinérgicos y uno (4,1%) no tiene tratamiento alguno. 
 
Complicaciones del EA 
 
 En el grupo 1, un esfínter fue retirado un mes tras su colocación por infección 
local por E.coli y 3 pacientes tuvieron que ser reintervenidos para sustitución del balón 
por rotura traumática del mismo.  
 
 
 Otras intervenciones  
 
 
 Si consideramos todas las intervenciones quirúrgicas realizadas, el número de 
pacientes intervenidos en cada grupo muestra la siguiente distribución (Gráfico 2). Se 
trata de  77 procedimientos quirúrgicos realizados en 36 pacientes (35%).  De ellos, 5 
(13,9%) pacientes iniciaron el tratamiento conservador en el primer año de vida, 12 
(33,3%) entre el primer y el quinto año y 19 pacientes (52,8%) por encima de los 5 
años.  Pese a que la diferencia en el número de pacientes intervenidos en cada uno de 
los grupos no es estadísticamente significativa (p=0,09), sí hay una tendencia lineal a ir 
creciendo el porcentaje de casos que necesitan cirugía al ir aumentando el grupo de 




















GRÁFICO 2. Distribución del total de pacientes intervenidos por grupos. 
 
 
 La siguiente tabla muestra el número de cada una de las intervenciones quirúrgicas 
realizadas en cada grupo.  No hay diferencias estadísticamente significativas en la 
frecuencia de ninguno de los procedimientos entre los 3 grupos, aunque la AV se hizo 
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 No hubo diferencias significativas entre los 3 grupos en cuanto a la eficacia de las 
inyecciones para el tratamiento del reflujo y la incontinencia.  
 
 En el grupo 1 se realizó una vesicostomía en un paciente de 2 años con disfunción 
vésico-esfinteriana tipo B y RVU bilateral severo refractario al tratamiento médico que 
actualmente continúa con el estoma por razones socio-familiares. 
 
 En el grupo 2  las vesicostomías se realizaron en 3 (8,3%) pacientes con disfunción 
vésico-esfinteriana tipo B (n=2) y tipo D (n=1), a una edad media de 2,5±0,9 años. Los 
2 pacientes con disfunción tipo B precisaron AV posterior para adquirir la continencia 




 2.6. Infecciones durante el seguimiento 
 
 
 La frecuencia de episodios infecciosos únicos o múltiples en los 3 grupos sigue la 
siguiente distribución (Tabla 27, Gráfico 3).  Pese a que la diferencia no es 
estadísticamente significativa (p=0,05), el grupo 2 sí presenta un mayor porcentaje de 





TABLA 27.  Distribución de los episodios de PNA en los 3 grupos (p=0,05). 
 
Resultados 
















GRÁFICO 3.  Distribución de los episodios infecciosos por grupos (p=0,05). 
 
 
 Al analizar el número de pacientes con múltiples infecciones en cada grupo 
hallamos que en el grupo de edad entre 12 y 60 meses aumenta de forma significativa 
(p=0,04) el riesgo de infecciones múltiples (OR=4,14), frente al grupo menor de 12 
meses. No se encuentra un aumento significativo (p=0,60) del riesgo de infecciones 






















GRÁFICO 4.  Distribución del número de pacientes con infecciones múltiples en 
cada grupo. 
Resultados 




 En los 3 grupos las infecciones únicas o múltiples fueron más frecuentes en las 
niñas, al igual que en el total de la serie, pero dado el escaso número de pacientes en 
cada subgrupo no se obtiene significación estadística.  
 
 La incidencia de RVU entre los pacientes con uno o varios episodios de PNA 
muestra diferencias estadísticamente significativas en los grupos 1 y 3 y en el total 
(p=0,015 y 0,000, p=0,000 respectivamente), de forma que en los pacientes sin historia 
de PNA es más frecuente la ausencia de RVU y en el grupo de pacientes con uno o 
más episodios de PNA es más habitual la presencia de RVU (Tabla 28). 
 
 En un paciente del grupo 2 y en 2 del grupo 3 se hizo la nefrectomía derecha por 






TABLA 28. Distribución de la incidencia de RVU en los pacientes con uno o más 




 2.7.  Última revisión en consulta 
 
 El escaso número de pacientes con afectación de la función renal no permite 
establecer diferencias estadísticas, pero sí confirma que en el grupo de inicio de 
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  De los 4 pacientes con afectación de la función renal tan sólo en un paciente del 
grupo 3 ésta apareció a lo largo del seguimiento, aunque el paciente ya mostraba 
atrofia renal en la primera consulta secundaria a PNA de repetición por RVU no 
tratado. En los otros 3 casos la afectación de la función renal ya estaba presente desde 
el principio (Tabla 8). 
 
 
 La diferencia en la presencia de cicatrices al final del seguimiento entre los 3 
grupos es estadísticamente significativa (p=0,01) siendo mayor en el grupo 2 que en los 










La presencia o no de cicatrices en el DMSA en los 3 grupos sigue la siguiente 






























 Ningún paciente del grupo 1 mostraba alteraciones ecográficas. En el grupo 2, 2 
pacientes tenían atrofia del RD (1 de aparición a lo largo del seguimiento) y 3 del RI (2 
de aparición a lo largo del seguimiento) y 1 paciente presentaba RI único secundario a 
nefrectomía derecha. 
 
 En el grupo 3, ecográficamente 3 pacientes tenían riñón único izquierdo; en un 
paciente esto era debido a agenesia renal derecha y en los 2 pacientes con insuficiencia 
renal era secundario a la nefrectomía del riñón  atrófico presente desde el inicio. 
Ningún paciente tenía dilatación del TUS.  
 
 Excluyendo los pacientes en los que se realizó un AV y/o colocación de EA, la 
distribución de los diferentes tipos de disfunción vésico-esfinteriana al final del 
seguimiento en los 3 grupos se recogen en la tabla 30.  En los grupos 1 y 2 el tipo de 
disfunción más frecuente es el A no siendo así en el grupo 3, cuyo tipo más frecuente 
es el B, siendo estas diferencias estadísticamente significativas (p=0,041).  
 
Resultados 




TABLA 30. Disfunción vésico-esfinteriana al final del seguimiento en los 3 grupos, 




Todos los pacientes con AV y/o EA o inyección cervical en los 3 grupos están 
continentes y ninguno muestra dilatación ecográfica del TUS ni RVU. En ninguno de 
estos pacientes aparecieron nuevas cicatrices en el DMSA ni afectación de la función 
renal de novo.  
 
 Excluyendo los pacientes con AV y/o EA o inyección cervical, 36 pacientes (61%) 
no eran continentes, de los cuales 20 (33,8%)  no quieren someterse a tratamiento 
quirúrgico para mejorar la continencia. La distribución de estos pacientes en los 3 
grupos no es estadísticamente significativa, sin embargo el mayor porcentaje de 





TABLA 31. Distribución de pacientes incontinentes y pacientes que rechazan la 
intervención para lograr la continencia en los 3 grupos (p>0,05). 
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3. PACIENTES REMITIDOS DE OTRAS COMUNIDADES AUTÓNOMAS 
 
 Veintinueve pacientes (28,2%) fueron referidos a nuestra consulta procedentes de 
otras comunidades autónomas.  Se trata de 15 varones (51,7%) y 14 mujeres (48,3%) 
con las siguientes causas de VN: MM en el 79,3% (n=23 pacientes), lipoma medular en 
el 6,9% (n=2), agenesia sacra en el 6,9% (n=2) y síndrome de regresión caudal en el 
6,9% (n=2).  
 
 La siguiente tabla muestra la edad de inicio de seguimiento y de tratamiento 
conservador en los pacientes remitidos respecto a los pacientes de la Comunidad 
Autónoma de Madrid (Tabla 32).  La diferencia entre ambos grupos en la edad de inicio 
del seguimiento en consulta es estadísticamente significativa (p=0,00).  Aunque la edad 
de inicio del CI y el tratamiento farmacológico es mayor en los pacientes remitidos, 




TABLA 32.   Edad de inicio del seguimiento, CI y medicación en el grupo de pacientes 




 A continuación, en la tabla 33 se recoge la incidencia de RVU, alteraciones 
ecográficas y cicatrices renales en los pacientes remitidos respecto a los pacientes de 
Madrid. Dieciséis pacientes (55,1%) presentaban las siguientes alteraciones ecográficas 
al inicio: UHN bilateral (n=4), derecha (n=3) e izquierda (n=5) asociado a riñón en 
herradura en uno de ellos y a atrofia RD en otro (n=3), ectasia piélica izquierda (n=1), 
nefrocalcinosis (n=1).  La diferencia en la incidencia de RVU en ambos grupos es 
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estadísticamente significativa (p=0,035). También se hallaron más alteraciones 
ecográficas al inicio del seguimiento en el grupo de pacientes remitidos. No hubo 





TABLA 33. Incidencia de RVU (p=0,035), alteraciones ecográficas y cicatrices 





 La función renal al inicio del seguimiento era normal en todos los pacientes 
remitidos, pese a que 5 de ellos (17,2%) presentaban cicatrices en el DMSA. Ningún 
paciente era continente al inicio del seguimiento respecto al 55,1% (n=16) de 
continencia esperada por edad.  
 
 El tratamiento conservador se inició únicamente con CI en 4 pacientes (13,8%), 
con tratamiento anticolinérgico en 3 pacientes (10,3 %) y con ambos en 22 pacientes 
(75,9%). Durante el seguimiento, todos los pacientes remitidos precisaron tratamiento 
farmacológico y CI.  
 
 En el grupo de pacientes remitidos, 11 (37,9%) precisaron una AV y 11 (37,9%) un 
EA. En 6 pacientes (20,6%) la AV se asoció a la colocación previa o simultánea de un 
EA y 5 pacientes (17,2%) precisaron una AV sin EA. El porcentaje de pacientes que 
precisó una AV es mayor en el grupo de pacientes remitidos, aunque no se cumplen 
los valores estándar de significación (p=0,09).  Sin embargo, sí es significativamente 
mayor el número de pacientes que precisó un EA en el grupo de pacientes remitidos 
(p=0,02) así como el total de pacientes que precisaron una intervención quirúrgica en 
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este grupo respecto al grupo de pacientes de Madrid (p=0,007). En total, 16 pacientes 








TABLA 34. Distribución de procedimientos quirúrgicos y número de pacientes 




 Diecinueve pacientes (65,5%) de este grupo no tuvieron ningún episodio de PNA, 
3 pacientes (10,3%) tuvieron uno y 7 (24,1%) más de uno. En la última revisión en 
consulta, 18 pacientes no mostraban cicatrices en el DMSA (64,3%), 5 tenían cicatrices 
en RI (17,9%), 5 en RD (17,9%) y ninguno en ambos.  
 
 Excluyendo los pacientes a los que se hizo AV y/o EA o inyección en el cuello 
(n=16), tan sólo 6 pacientes (46,1%) son continentes al final, respecto al 100% de 
continencia esperada por edad.   
 
 No se encontraron diferencias estadísticamente significativas en el número de 
PNA, cicatrices en el DMSA ni continencia final entre los pacientes remitidos y el 




































 La VN es la disfunción del TUI causada por una lesión del SN. En la literatura la VN 
se distribuye de forma homogénea en ambos sexos y la etiología más común es el 
MM[152].  Nuestra serie de 103 pacientes está compuesta por 52 niñas y 51 niños en los 
que el MM está presente en el 81,6% de los casos.  
 
 El MM resulta de un defecto en la fusión del TN durante el desarrollo embrionario 
y es una de las malformaciones más comunes en el ser humano. Las causas de este 
desorden son heterogéneas e incluyen anomalías genéticas y factores teratógenos.  
 
 Los pacientes con disrafia espinal oculta con frecuencia presentan una tumoración 
subcutánea, malformación vascular, hipertricosis o seno lumbar en línea media.  Estas 
lesiones cutáneas son una indicación para la realización de una ecografía medular en los 3 
primeros meses de vida o una RM de la médula para descartar patología espinal y anclaje 
medular[2, 153]. Dik y cols publicaron una serie de 144 pacientes con VN en la que 35 
de ellos (24,3%) tenían disrafia espinal oculta. Refieren que la mayoría fueron remitidos 
tarde a consulta e iniciaron el tratamiento médico entre 4 y 6 meses después del 
nacimiento. Es en este grupo en el que se encuentra el mayor porcentaje de deterioro 
de la función renal probablemente por el retraso en el diagnóstico [151].   
 
 En nuestra serie patologías como el tumor del seno endodérmico, el lipoma 
medular y las secuelas del traumatismo obstétrico, no fueron remitidas al especialista 
antes del año de vida en ningún caso (tabla 3).  Esto podría deberse a la tardía 
manifestación de la VN y al desconocimiento de esta patología que impide que se tomen 
las actitudes preventivas necesarias.  
 
 En una revisión sobre evolución a largo plazo de pacientes con MM, Thorup y cols 
observan que la mediana de edad de sus pacientes en la primera consulta fue de 6,2 años 
(1 mes-19,5 años) [154].  Asimismo en la distribución de nuestros pacientes por grupos 
según la edad de inicio del tratamiento conservador, el grupo 3 (inicio después de los 5 
años de vida) es el más amplio (n=42, 40,7%).  El 75,7% (78 pacientes) fueron remitidos a 
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consulta después del año de vida (grupos 2 y 3), aunque muchos de ellos ya siguieran 
tratamiento médico de otros trastornos asociados a su patología de base por otros 
especialistas. 
 
 Por otra parte, no tenemos constancia hasta la fecha de la existencia de 
publicaciones sobre la influencia en esta patología de la comunidad autónoma de 
procedencia del paciente.  Sin embargo, el porcentaje de pacientes derivados a nuestra 
consulta procedente de otras comunidades autónomas alcanza el 28,2% y la edad de 
inicio y la situación en la que se encuentran es significativamente peor que en el grupo 
tratado inicialmente en un centro especializado (Comunidad de Madrid).  
 
 Debido a estas observaciones y con el objetivo de analizar la influencia del inicio 
precoz del tratamiento en esta patología, se plantea esta tesis. 
 
2. Función renal en la VN 
 
 Actualmente la supervivencia de los pacientes con mielodisplasia ha aumentado 
considerablemente en los países desarrollados debido a los avances en el manejo 
neuroquirúrgico, el cierre precoz del defecto espinal y el empleo de válvulas de 
derivación [9]. La mortalidad secundaria a meningitis, hemorragia ventricular e 
hidrocefalia[155] ha disminuido drásticamente y es ahora cuando las complicaciones 
urológicas de esta patología a largo plazo se hacen más evidentes.  
 
 Al nacimiento, la mayoría de niños con VN tiene un TUS normal.  Sin el manejo 
adecuado, las infecciones de orina y las elevadas presiones intravesicales provocarán 
cambios en el TUS y el deterioro de la vejiga hasta en el 58% de los pacientes en los 3 
primeros años [23].   
 
 En nuestros datos los pacientes que iniciaron el tratamiento conservador en el 
primer año de vida, presentaban al comienzo del seguimiento un menor porcentaje de 
alteraciones ecográficas y de RVU que los del grupo 2 (p>0,05). Pese a que no hubo 
diferencias significativas en la presencia de cicatrices en el DMSA al inicio entre los 3 
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grupos, la función renal era normal en todos los pacientes del grupo 1 y estaba alterada 
en 2 pacientes del grupo 2 y uno del grupo 3.  
 
 Numerosas publicaciones evidencian que, a pesar de que estos pacientes nacen con 
una función renal normal, el fallo renal continúa siendo una de las principales 
complicaciones a largo plazo y causa de muerte antes de la edad adulta [156-159]. El 
daño renal empieza a edades muy precoces, durante los 6 primeros meses de vida y su 
incidencia aumenta con la edad.  Una publicación de Lewis y cols describe una incidencia 
del 13,3% de daño cortical en niños por debajo de 2 años, frente al 27,3% de daño 
parenquimatoso hallado en niños mayores de 10 años[160].  Otro estudio de 
Woodhouse [9] mostró que en un grupo control sin tratamiento, la incidencia de daño 
renal antes de la pubertad fue del 18% y del 30% después de la misma[159]. Little y cols 
publicaron una serie de trasplante renal en niños con espina bífida demostrando la 
posibilidad real de deterioro renal en estos pacientes[161]. 
 
 En los pacientes con VN no hay consenso sobre la forma ideal de evaluar la función 
renal [14, 112].  Habitualmente se emplean el DMSA, la medición de la capacidad de 
concentración urinaria y la determinación de la TFG, mediante el aclaramiento de 
creatinina (fórmula de Schwartz).  Algunos autores sugieren que el empleo de la Cistatina 
C mediante la fórmula de Filler es más precisa en la medición de la FR en estos pacientes, 
dado que su valor es independiente de la masa muscular y de la ingesta proteica[80].  Un 
estudio retrospectivo publicado en 2011 sobre 58 pacientes con VN, analiza la evolución 
de la función renal glomerular (TFG y microalbuminuria) y tubular (acidosis metabólica ) 
y su valor como factor predictivo del empeoramiento de la función renal. El estudio 
concluye que no hay relación entre la presencia de microalbuminuria, acidosis metabólica 
o hipertensión y la TFG y que el tratamiento precoz podría evitar el empeoramiento 
progresivo de estos pacientes [162]. 
 
 El uso de la fórmula de Schwartz para el cálculo del aclaramiento de creatinina 
tiene sus limitaciones ya que los niños con mielodisplasia suelen tener menos masa 
muscular y menos talla que otros niños de su edad.  Además, la creatinina sérica se 
mantiene en niveles normales siempre que haya un riñón funcionante (incluso si la 
función del riñón contralateral está por debajo del 20%)[151].  Sin embargo, estudios 
Discusión 
 
Laura Burgos Lucena. Tesis Doctoral                 117 
recientes consideran que los simples valores de creatinina sérica son una buena opción 
en el seguimiento de la función renal en niños con VN [79].  Al inicio del seguimiento, el 
cálculo del aclaramiento de creatinina mostraba una función renal dentro de los límites 
de la normalidad en el 97,1% de nuestros pacientes a pesar de la presencia de cicatrices 
renales en el 17,4% de ellos.  La medición de la Cistatina C se llevó a cabo en muchos de 
nuestros pacientes, pero no pudo emplearse en esta revisión por no ser un dato 
presente en todos ellos.   
 
 Al final del seguimiento, la función renal medida mediante el cálculo del 
aclaramiento de creatinina (fórmula de Schwartz) era normal en todos los pacientes del 
grupo 1 y estaba por debajo del límite normal para su edad en el 5,5% y 4,7% de los 
pacientes del grupo 2 y 3 respectivamente, debido a historia previa de PNA de repetición. 
En la última visita a consulta, el 24%, 50% y 19,5% de los pacientes de los grupos 1, 2 y 3 
respectivamente tenían cicatrices en el DMSA (p=0,01).  
 
A lo largo del seguimiento, el número de cicatrices que aparecieron de novo fue del 4% 
en el grupo 1, 27,7% en el grupo 2 y 7,1% en el grupo 3. El porcentaje, significativamente 
mayor, de cicatrices halladas en el grupo 2 al final del seguimiento, podría explicarse por 
la presencia de episodios de PNA no diagnosticadas y nos lleva a pensar que este grupo 
de pacientes parece ser el que más se hubiera beneficiado de un tratamiento 
conservador en edades precoces.  
 
 
3. Evolución de la VN. Estudios urodinámicos 
 
 No todos los pacientes con mielodisplasia desarrollarán disfunción vésico-
esfinteriana, pero actualmente predecir el comportamiento del detrusor y el sistema 
esfinteriano a largo plazo parece imposible.  La disfunción vesical puede provocar daño 
renal irreversible y la desestructuración del detrusor años antes de que la incontinencia 
sea un problema.  
 
 Hay opiniones controvertidas respecto a la realización de estudios urodinámicos al 
inicio del seguimiento. Los defensores de esta práctica abogan que el estudio 
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urodinámico, como parte inicial en la evaluación del paciente, permite reconocer los 
diferentes tipos de VN, tratar de forma precoz, evaluar el seguimiento y detectar el 
deterioro vesical y los cambios neurológicos, como la médula anclada[16, 43, 48, 163].  
La realización de estudios urodinámicos seriados permite diagnosticar las altas presiones 
intravesicales y por tanto evitar el daño secundario, midiéndolas de forma directa en 
lugar de esperar a detectarlas a través de los cambios radiológicos indirectos producidos 
en el TUS.  Los detractores defienden el seguimiento estrecho mediante la exploración 
física y la ecografía, reservando el estudio urodinámico para aquellos pacientes que 
presenten UHN, PNA o incontinencia, dada la ausencia de valores urodinámicos 
estandarizados para el neonato y el lactante, lo cual dificulta su interpretación  [164, 165]. 
 
 En nuestra opinión, si el estudio urodinámico se hace siguiendo las 
recomendaciones técnicas anteriormente descritas, pese a la dificultad que presenta su 
realización en el neonato y el lactante, permite, en la mayoría de los casos, el diagnóstico 
de la disfunción vésico-esfinteriana de forma directa.  Por tanto, consideramos que éste 
debe realizarse 6-12 semanas tras el cierre del defecto para evitar que se artefacten los 
resultados y poder identificar el tipo de disfunción y la presencia o no de una vejiga de 
riesgo.  No obstante, durante la recogida de datos a lo largo de la evolución de nuestros 
pacientes, hemos podido observar que parámetros como la competencia esfinteriana 
ofrecen dificultades para su valoración en el periodo neonatal e incluso en niños por 
debajo del año de vida.  
 
 En muchos pacientes el estudio urodinámico inicial fue suficiente para evaluar la 
necesidad de tratamiento, pero en otros éste se repitió antes de pautar el tratamiento 
conservador para confirmar o modificar los hallazgos del primero. Debido a esto, 
realizamos estudios urodinámicos seriados al inicio del seguimiento hasta tener certeza 
del tipo de disfunción que presenta el paciente y de la necesidad de CI o tratamiento 
farmacológico. 
 
 Kessler y cols publicaron sus resultados tras analizar el primer estudio urodinámico 
a una serie de pacientes con VN a diferentes edades.  Aquellos que mostraban 
hiperactividad del detrusor o del esfínter iniciaban el tratamiento con anticolinérgicos y 
CI respectivamente.  Tras un seguimiento medio superior a 9 años, hallaron que los 
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pacientes sometidos a estudio urodinámico antes de los 2 años tenían significativamente 
más posibilidades de mantener el TUS sin alteraciones y menos posibilidades de necesitar 
una intervención quirúrgica [166]. 
 
 En nuestra serie, los 25 pacientes del grupo 1 a los que se les hizo el estudio 
urodinámico antes del año de vida, con una edad media de 2,7±5,4 meses, mostraban los 
siguientes tipos de función vésico-esfinteriana (Tabla 4):  tipo A (24%), tipo B (40%), tipo 
C (8%) y tipo D (28%).  En ese momento 9 pacientes (36%) mostraban alteraciones 
ecográficas de los cuales 8 (32%) tenía RVU y la función renal era normal en todos ellos.  
Tras confirmar el tipo de disfunción mediante los estudios urodinámicos, estos iniciaron 
el tratamiento con anticolinérgicos y/o CI, antes de la aparición de cambios ecográficos o 
clínicos.  El grupo 2 mostraba un porcentaje mayor de pacientes con RVU y alteraciones 
ecográficas al inicio del seguimiento y pese a que estas diferencias no son 
estadísticamente significativas, estos cambios sí se produjeron previamente a la 
realización del primer estudio urodinámico.  
 
 Por otra parte, el daño neurológico en la VN es un proceso dinámico, pudiendo 
producirse cambios durante el crecimiento debido al anclaje medular, la hidrocefalia o la 
malformación de Arnold Chiari.  Tarcan y cols, publicaron un estudio prospectivo 
realizado sobre 25 neonatos con mielodisplasia sin alteración vésico-esfinteriana en el 
estudio urodinámico realizado al nacimiento. Observaron que estos pacientes 
presentaban un alto riesgo (32-40%) de deterioro neurológico y de disfunción vésico-
esfinteriana secundaria al anclaje medular, especialmente durante los 6 primeros años de 
vida.  Concluyeron que el seguimiento urodinámico estrecho y el tratamiento precoz, 
disminuyen las complicaciones urológicas a largo plazo, aunque el estudio urodinámico 
inicial fuera normal[43].  
 
 En una publicación de nuestro grupo sobre 33 pacientes a los que se realizó un 
estudio urodinámico antes y después del desanclaje medular, los autores encontraron 
que en el 18% de los pacientes se producía una mejoría de la disfunción vesical[167].  En 
comparación con otras series publicadas [22, 168, 169] la mejoría obtenida tras el 
desanclaje es menos significativa y en ningún paciente mejoró la acomodación vesical.  
Durante el periodo de tiempo que recoge esta tesis, la actitud respecto al momento 
Discusión 
 
Laura Burgos Lucena. Tesis Doctoral                 120 
idóneo para llevar a cabo el desanclaje medular ha sido modificada debido a un mayor 
conocimiento sobre las ventajas, fundamentalmente neurológicas, del desanclaje en 
edades tempranas. Por estos motivos y para evitar factores de confusión, no fue un 
parámetro estudiado durante la realización de esta tesis.  
 
 No obstante, dado que estos pacientes, en función del tipo de disfunción vésico-
esfinteriana, presentaran un alto riesgo de deterioro de la función renal y del tracto 
urinario, consideramos fundamental un seguimiento estrecho mediante estudios 
urodinámicos seriados que nos permita ir adaptando el tratamiento en cada caso. 
 
 Excluyendo los pacientes a los que se realizó una AV o colocación de EA, los 
porcentajes de los diferentes tipos de disfunción vesical varían de forma considerable 
entre el inicio y el final del seguimiento en cada grupo (Tablas 4 y 30). Esto puede 
explicarse por la evolución natural de la enfermedad o por la influencia del tratamiento 
conservador en la misma.  
 
 La distribución de los diferentes tipos de disfunción vésico-esfinteriana en los 3 
grupos de edad al inicio del tratamiento no muestra diferencias estadísticamente 
significativas.  Por el contrario, si agrupamos los pacientes en dos grupos considerando 
que iniciaran el tratamiento conservador antes o después del año de vida, sí hay 
diferencias estadísticamente significativas en el porcentaje de los diferentes tipos de 
disfunción vésico-esfinteriana entre ambos grupos, al inicio del seguimiento (p=0,048). 
Los pacientes que inician tratamiento después del primer año de vida tienen con mayor 
frecuencia una disfunción tipo D (esfínter no competente y detrusor hiperactivo), lo cual 
podría explicarse porque el motivo de consulta más frecuente en los pacientes remitidos 
de forma tardía a consulta es la incontinencia persistente.  Sin embargo, la disfunción tipo 
A (esfínter competente y detrusor hipoactivo) es la menos frecuente en este grupo 
(Tabla 5), lo cual sí podría explicarse por el retraso en el inicio del tratamiento 
conservador.  Por otra parte, el porcentaje de pacientes con hiperactividad del detrusor 
(tipos B y D) en el grupo de pacientes tratados después del año de vida llega al  85,9%, 
por lo que consideramos que la mayoría de las lesiones del TUS producidas antes de 
iniciar el tratamiento, podrían haberse evitado con un diagnóstico más precoz. Asimismo, 
en el grupo tratado antes del año de vida, un 40% tenía una vejiga con esfínter 
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competente y detrusor hiperactivo, que puede comportarse como una vejiga de riesgo 
de deterioro para el TUS si no se diagnostica y trata precozmente.  
 
 Por tanto, resulta evidente que la mejoría en el tratamiento y diagnóstico de la VN, 
fundamentalmente debido al empleo del CI y los estudios urodinámicos, son 
responsables de la mejoría en el pronóstico urológico de estos niños[16, 26, 153, 170] al 
permitir identificar el tipo de disfunción vésico-esfinteriana y preservar el TUS. 
 
 
4. Tratamiento conservador 
 
4.1. Cateterismo Intermitente  
 
 El CI es la primera opción de tratamiento para conseguir un vaciamiento vesical 
adecuado, sin residuo ni infecciones.  Para ello es necesario un entrenamiento en la 
técnica del sondaje, la introducción atraumática y limpia de la sonda y el cumplimiento 
terapéutico a largo plazo.  
 
 Algunos autores defienden la introducción del CI en el periodo neonatal, en base a 
los estudios urodinámicos, para evitar cambios en el TUS.  Estos consideran que a los 3 
años la mayoría de los niños lo necesitará para alcanzar la continencia y que la dificultad 
para la introducción de dicha práctica en niños de más edad es mayor [171].  De esta 
forma, alrededor de los 6 años la mayoría de los niños pueden aprender la técnica del 
autosondaje si están familiarizados con él y tienen el apoyo adecuado. Respecto al 
beneficio del tratamiento precoz sobre el parénquima renal, autores como DeLair y cols 
hallaron, mediante un análisis multivariable, que el inicio del CI después del año de vida 
es un factor de riesgo independiente de afectación cortical renal en el DMSA. En cambio, 
en este estudio no encontraron correlación entre la afectación cortical y la aparición de 
hidronefrosis o los hallazgos urodinámicos.  La presencia de RVU, el inicio del CI 
después del año de vida y las UTIs fueron los únicos aspectos críticos [172].  
 
 Por el contrario otros autores recomiendan el inicio del CI únicamente cuando el 
paciente presente deterioro clínico, RVU o hidronefrosis.  Estos argumentan que la 
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afectación del TUS es reversible y que las tasas de resolución tras el inicio del 
tratamiento médico son altas  y consideran que esta actitud expectante disminuye el 
estrés en la familia [173, 174].  Hopps y cols mostraron que tan sólo el 2% de los 
pacientes presentaba daño renal cuando sólo se realizaba el estudio urodinámico en caso 
de retención urinaria, ITU febril o hidronefrosis [165].  Woo y cols también mostraron, 
mediante un análisis multivariable, que el inicio del CI desde el nacimiento no disminuye 
la presencia de cicatrices renales en el DMSA [175] .  
 
 En nuestro servicio enseñamos a los padres la técnica del CI en la primera consulta, 
para la medición del residuo postmiccional. Posteriormente el CI se pauta en los 
pacientes con vaciamiento vesical incompleto, ITU, deterioro del TUS y en vejigas de 
riesgo.  De esta forma, en nuestra serie la diferencia en la edades a las que empezaron el 
CI los tres grupos de pacientes es estadísticamente significativa (p=0.00), iniciándose de 
forma más precoz en aquellos que son vistos antes en consulta. Como se detalla 
posteriormente, en nuestra serie la tasa de resolución del RVU con tratamiento 
conservador es similar a otras publicadas.  Sin embargo, el 22,2% de los pacientes del 
grupo 2 presentaba cicatrices en el primer DMSA incluyendo 2 pacientes con atrofia 
renal derecha y uno izquierda y el 11,9% de los pacientes del grupo 3 presentaban 
cicatrices en el primer DMSA incluyendo 2 pacientes con atrofia renal derecha.    Por lo 
tanto, aunque sí es posible la resolución de la UHN y el RVU tras la instauración del 
tratamiento conservador, en muchos casos ya se ha producido el deterioro renal 
secundario a las PNAs de repetición.  
 
 Por otra parte, numerosas publicaciones coinciden en que el inicio temprano del CI 
parece contribuir al cumplimiento por parte de la familia y posteriormente del paciente 
[42, 166].  
 
 En nuestra serie un paciente del grupo 1 (4,5%), 2 pacientes del grupo 2 (5,6%) y 2 
(5,1%) del grupo 3 presentaron dificultades para el sondaje uretral.  Dos de los pacientes 
tenían movilidad reducida, en un paciente esta complicación era debida a estenosis 
uretral y en dos a la presencia de una falsa vía producida por el traumatismo uretral 
repetido por un sondaje incorrecto. Realizamos un estoma cateterizable en 4 de los 
pacientes con complicaciones del CI y en otros 3 pacientes por preferencias de estos.  El 
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estoma fue continente en todos los casos y en ninguno se produjo el prolapso ni 
estenosis del mismo.  En nuestra opinión y en la de otros autores [176], ésta es una vía 
alternativa para el sondaje intermitente que permite alcanzar la continencia cuando el 
cateterismo uretral está dificultado o el paciente así lo prefiere [44]. 
 
 Cinco pacientes (5,6%) no cumplieron la pauta de CI en ausencia de complicaciones 
y todos ellos habían iniciado el CI después del año de vida. Ningún paciente del grupo 1 
incumplió el CI, aunque esta diferencia no es estadísticamente significativa.  
 
 El cumplimiento del CI puede mejorar mediante el empleo de sondas de baja fricción 
que han mostrado producir menos hematuria y mejorar la satisfacción del paciente [177].  
Sin embargo, no son reutilizables y son significativamente más caras que las tradicionales, 
por lo que algunos autores consideran que, aunque tienen ventajas en pacientes con falsa 
vía o dificultades para el sondaje, no son necesarias en casos rutinarios[42]. Un estudio 
publicado sobre los riesgos de infección en pacientes con MM compara dos técnicas de 
CI. En él 10 pacientes realizaron el CI con una sonda estéril 4 veces al día durante 4 
meses y posteriormente, con la misma frecuencia y durante el mismo tiempo, con una 
sonda reutilizable no estéril.  El resultado fue la presencia de bacteriuria en el 75% de los 
pacientes sin diferencias entre ambos grupos.  Sólo hubo 2 episodios de ITU febril en 
cada grupo entre un total de 158 muestras de orina examinadas.  Concluyen que el uso 
de sondas estériles no es necesario y que el empleo de sondas reutilizables es un 
excelente método para el vaciamiento vesical [40].  
 
 En cambio López Pereira y cols publicaron un estudio comparativo sobre el grado de 
satisfacción del paciente en CI con el uso de sondas autolubricadas de baja fricción y las 
de cloruro de polivinilo.  El 85% respondió al cuestionario enviado y el 70% de ellos 
prefieren el uso de sondas autolubricadas de baja fricción porque disminuye las molestias 
y no precisa el uso de lubricante adicional [44].  En nuestra serie todos los pacientes 
emplean sondas hidrofílicas estériles, de baja fricción y autolubricadas, para disminuir la 
respuesta inflamatoria y las complicaciones a largo plazo secundarias al traumatismo 
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4.2. Infección y RVU en pacientes en CI 
 
 El objetivo del CI en los pacientes con VN es preservar la función renal, asegurar el 
vaciamiento vesical sin presión, evitar el residuo y las infecciones y conseguir la 
continencia.  
 
 Filler y cols demostraron que el 50% de los niños con espina bífida tendrá la primera 
ITU en torno a los 15 meses de vida y que el 44% tendrá más de 5 episodios de ITUs 
antes de los 15 años [178]. Otros estudios han demostrado que la incidencia anual de 
ITUs en pacientes con VN llega incluso al 20% [179].   
 
 En estos pacientes la instrumentación uretral puede producir bacteriuria en ausencia 
de síntomas, llevando al dilema diagnóstico sobre la colonización del TUI (bacteriuria 
asintomática) frente a la ITU.  Las ITUs pueden contribuir al deterioro de la función renal 
si llegan a producir PNA.  Debido a esta controversia, muchos niños reciben tratamiento 
antibiótico a menudo sin beneficio sintomático.  Sin embargo, esta práctica no está 
exenta de riesgos pues favorece la selección de patógenos más resistentes y virulentos 
[180-182].  Diferenciar la bacteriuria asintomática de la verdadera infección en pacientes 
en CI es complicado por el elevado recuento de bacterias en orina, la variedad de las 
mismas y la presencia de microorganismos multiresistentes.  Además el diagnóstico está 
dificultado por el déficit de sensibilidad en esta patología y la limitación para reconocer la 
sintomatología [183-186].  
 
 En 2013 un meta-análisis que analiza 124 publicaciones sobre ITUs en pacientes con 
espina bífida (incluyendo el MM, meningocele, lipomielomeningocele, espina bífida y 
mielodisplasia) evaluó los criterios empleados por los autores para definir la presencia de 
ITU y el pronóstico después de la misma[187].  Concluye que la mayoría de artículos 
publicados sobre ITUs en pacientes con espina bífida no concretan los métodos ni 
parámetros utilizados en el diagnóstico de éstas, por lo que determinar el riesgo real de 
ITU resulta complejo.  Basándose en sus hallazgos y en la revisión de la literatura actual 
recomienda considerar que un paciente con VN tiene una ITU si cumple los siguientes 
criterios: 2 o más síntomas (fiebre mayor de 38º, dolor abdominal, aparición de dolor 
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lumbar, aparición o empeoramiento de incontinencia, dolor durante la micción o el CI, 
orina turbia o maloliente), presencia de más de 100.000 UFC/ml de un único 
microorganismo y más de 10 leucocitos por campo en examen microscópico [187]. 
 
 
Múltiples artículos han demostrado la preservación de la función renal en pacientes 
con bacteriuria asintomática en ausencia de RVU.  Ottolini y cols demostraron que el 
85% de los 207 pacientes de su serie tenían bacteriuria asintomática.  No encontraron 
asociación entre la presencia de cicatrices renales y la bacteriuria asintomática. Sin 
embargo, hasta el 20% de los pacientes de su serie presentaba cicatrices en el DMSA y se 
relacionó con la presencia de ITUs febriles y RVU[188]. Otros estudios también han 
demostrado que la bacteriuria asintomática aislada no favorece las cicatrices renales [172, 
189, 190].  
 
 
Todos nuestros pacientes en CI presentan bacteriuria asintomática y sólo tienen 
profilaxis ATB aquellos que tienen RVU.  No hemos hallado relación entre la bacteriuria 
asintomática y la presencia de cicatrices en el DMSA. En nuestra experiencia y en la de 
muchos otros autores[14, 40] el CI no aumenta sino que disminuye el riesgo de infección 
al permitir el vaciamiento vesical completo.  La aparición de ITUs, en nuestra opinión, 
está más relacionada con una mala técnica (vaciamiento incompleto) y con el 
incumplimiento terapéutico, que con el CI en sí. En nuestra serie tan sólo fue 
significativamente mayor la tasa de infecciones en mujeres respecto a los varones, pero 
no encontramos relación entre el autosondaje y la aparición de las mismas, pues la edad 
media de aparición de ITUs es de 4,5±2,8 en las niñas y de 5,2±3,9 en los niños (p>0,05).   
 
 
Al estudiar la incidencia de episodios de ITU en los 3 grupos según la edad de inicio 
del tratamiento conservador, observamos que en el grupo 2 el riesgo de infecciones 
múltiples (OR=4,14) aumenta de forma significativa (p=0,04) respecto al grupo 1.  Por el 
contrario, no se hallan diferencias significativas en el riesgo de infección entre los grupos 
1 y 3 (p=0,606).  Pese a no alcanzar significación estadística (p=0,05) el grupo 2 también 
presenta un mayor porcentaje de infecciones únicas y múltiples, que los grupos 1 y 3. 
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El porcentaje de pacientes con RVU al inicio del seguimiento es superior en el grupo 
2 (p=0,15) y la incidencia de cicatrices en el DMSA al final del seguimiento llega hasta el 
50% en este grupo, siendo la diferencia con los otros dos grupos estadísticamente 
significativa (p=0,01).   
 
En nuestra serie, al igual que en la literatura, la incidencia de PNAs sí se relaciona 
con la presencia de RVU.  Kass y cols publicaron sus resultados en el seguimiento de  
255 pacientes en CI, hallando que el 56% de ellos tenía bacteriuria, pero sólo el 11% 
presentó episodios de ITU.  Observaron que la presencia de RVU era un factor 
importante en la aparición de infección en estos niños, ya que el 37% de estos episodios 
se produjo en niños con RVU y sólo el 3% en pacientes que no lo tenían. En nuestra 
serie, de los 67 pacientes (65%) que no tuvieron ningún episodio infeccioso, el 80,6% 
(n=54) no tenían RVU.  En cambio de los 36 pacientes (34,9%) que tuvieron uno o más 
episodios de PNA, 21 (58,3%) tenían RVU siento estas diferencias estadísticamente 
significativas (p=0.000). 
 
 Por otra parte, está ampliamente demostrado que en estos pacientes, la primera 
medida a tomar para el tratamiento del RVU y la UHN es conseguir un reservorio 
vesical de baja presión y un vaciamiento adecuado mediante el CI y el tratamiento 
farmacológico.  
Khoury y cols revisaron los pacientes con MM nacidos entre 1978 y 1985 con un 
seguimiento de 10 años.  Cincuenta de ellos presentaban o desarrollaron RVU durante el 
seguimiento, resolviéndose en 28 casos (56%) mediante el CI asociado o no a la terapia 
farmacológica[191].  Numerosos estudios demuestran que en pacientes con presiones 
intravesicales elevadas el CI reduce a un 8-10% la incidencia de deterioro del TUS[163, 
192, 193]. Otros autores refieren una tasa de resolución del reflujo del 50% mediante la 
disminución de la presión intravesical con el tratamiento conservador[153].  
 
 En nuestra opinión y la de otros autores, el tratamiento quirúrgico del RVU debe 
reservarse para casos refractarios al tratamiento conservador y pacientes con RVU 
primario[194-197].  Dik y cols en su serie de 144 pacientes con VN hallaron que 27 
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presentaban RVU al inicio, 3 de los cuales presentaban afectación de la función renal en 
el DMSA.  Después de iniciar el tratamiento conservador al nacimiento, 14 pacientes 
precisaron reimplante vésico-ureteral unilateral y otro bilateral [151].  
 
 
 En nuestra serie el 37,1% (n=36) mostraba RVU al inicio del CI, que fue bilateral en 
13 pacientes, derecho en 10 e izquierdo en 13.  El RVU se resolvió con tratamiento 
conservador en 18 pacientes (50%), con tratamiento endoscópico en 8 (22,2%), mediante 
reimplante vésico-ureteral en uno y otro precisó vesicostomía. En los 8 pacientes 
restantes (22,2%) y en 3 más en los que el reflujo apareció posteriormente al inicio del 
tratamiento conservador, éste se resolvió mediante la AV, realizándose el reimplante 
vésico-ureteral únicamente en 2 de ellos.  
 
 
 La tasa de resolución del RVU con tratamiento conservador hallada en nuestra serie 
es similar a la publicada por otros autores, independientemente de la edad a la que 
iniciaran el CI [198].   Sin embargo, aunque la diferencia no es estadísticamente 
significativa, la tasa de resolución del RVU en el grupo 1 fue del 66,6% y en los grupos 2 y 
3 del 47% y 40% respectivamente.  
 
 
 En aquellos pacientes con vejigas de baja acomodación en los que el reflujo y/o la 
UHN persisten a pesar del tratamiento médico, debemos considerar el drenaje vesical 
continuo mediante sondaje nocturno e incluso vesicostomía  [153, 199]. Tres de 
nuestros pacientes (uno en cada grupo de edad) precisaron sondaje nocturno 
permanente por RVU o UHN persistente que se resolvió con dicha medida salvo en un 
paciente del grupo 3, el paciente del VACTERL que precisó finalmente la realización del 
reimplante vésico-ureteral izquierdo. Realizamos vesicostomías en 4 pacientes con 
vejigas de baja acomodación, RVU de alto grado y antecedentes de PNA pese al 
tratamiento conservador.  La edad media a la que se realizaron las vesicostomías fue de 
2,5±0,7 años.  Sólo un paciente tenía una disfunción vésico-esfinteriana tipo D y en él el 
tratamiento definitivo fue la AV y colocación de EA.  Los otros 3 pacientes tenían 
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disfunción tipo B, 2 de ellos precisaron finalmente una AV y el tercero sigue con la 
vesicostomía por razones socio-familiares.  
 
 
4.3. Tratamiento farmacológico 
 
Actualmente hay evidencia científica de que la medicación anticolinérgica puede estar 
implicada en la modificación vesical pues disminuye la proliferación del músculo liso y 
evita los cambios vesicales permanentes[200].  En todos los pacientes el anticolinérgico 
empleado al inicio fue la Oxibutinina, ya que hay una extensa experiencia con su uso en 
esta patología y su seguridad en niños está ampliamente demostrada [163]. 
 
 En nuestra serie no hay diferencias significativas en el número de pacientes que 
precisaron tratamiento farmacológico en los 3 grupos de edad, pero sí en la edad a la 
que lo iniciaron (p=0,000) comenzándose más precozmente en aquellos que fueron 
vistos antes en consulta.  
 
 La frecuencia de efectos secundarios (fundamentalmente estreñimiento, sequedad 
bucal e intolerancia al calor) parece aumentar discretamente cuanto más tarde sea el 
inicio del tratamiento.  En nuestra serie 9 pacientes (9,3%) refirieron efectos secundarios 
y 7 de ellos (77,7%) había empezado el tratamiento después del año de vida. Tan sólo un 
paciente en el grupo 3 incumplió la pauta terapéutica establecida en ausencia de efectos 
secundarios. Pese a que la diferencia no es estadísticamente significativa (p>0,05), sí 
apreciamos una mejor tolerancia al tratamiento médico cuando éste se inicia en edades 
tempranas.  
 
 En niños que no responden al tratamiento médico o que presentan efectos 
secundarios importantes con la Oxibutinina oral, se ha empleado su administración 
intravesical mostrando buena eficacia, seguridad y tolerancia[52, 201-203].  
 
 Numerosos grupos han intentado explicar el mecanismo por el que la Oxibutinina 
intravesical presenta mejor tolerancia y mayor intensidad y potencia del efecto supresor 
sobre el detrusor.  Además de la menor producción del metabolito hepático (N-desetil-
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oxibutinina) comentada anteriormente (página 35), los estudios farmacocinéticos 
evidencian que la administración intravesical tiene un efecto local sobre el detrusor, 
añadido al sistémico [204].  Estos hallazgos se confirman por el acúmulo urotelial del 
fármaco, la supresión de las contracciones del detrusor mediadas por los receptores 
muscarínicos y el bloqueo de los receptores muscarínicos en las vías aferentes 
vesicales[205, 206].  La administración de Oxibutinina intravesical suele hacerse a dosis 
de 0,3-0,6 mg/ kg, pero dada su mejor tolerancia puede administrarse hasta 0,9 mg/kg al 
día [203].  Amark y cols publicaron un estudio sobre 39 pacientes con VN tratados con 
Oxibutinina intravesical a dosis de 0.1 mg/kg/12 hr, en el que sólo 2 pacientes mostraron 
efectos secundarios, incluyendo entre ellos el deterioro cognitivo[52].  En nuestra serie, 
un total de 6 pacientes precisaron esta medida con excelente resultado y desaparición de 
los efectos secundarios previos.  
 
 En un estudio realizado en 22 pacientes con hiperactividad del detrusor, Goessl y 
cols compararon los resultados obtenidos tras el tratamiento con Oxibutinina y 
Tolteridina demostrando que ésta tenía la misma eficacia y menos efectos adversos que 
la Oxibutinina[56].  Sin embargo, Bolduc y cols revisaron 34 niños con disfunción vesical 
en tratamiento con Oxibutinina, que cambiaron al tratamiento con Tolteridina por 
presentar efectos secundarios con el primero de ellos.  Veinte pacientes (59%) no 
presentaban efectos adversos con Tolteridina, 6 continuaban con los mismos efectos 
secundarios pero en menor intensidad (mareos, alucinaciones y deterioro cognitivo) y 8 
interrumpieron el tratamiento debido a los efectos adversos[57]. En nuestra serie 3 
pacientes precisaron el cambio de anticolinérgico por la severidad de los efectos 
secundarios (Tolteridina, 1 mg, 2 veces/día) con excelente tolerancia y resultados 
comparables.  
 
  Otro fármaco anticolinérgico empleado en los últimos años es el Cloruro de 
Trospio.  En un estudio controlado randomizado sobre 58 pacientes pediátricos con 
vejiga hiperactiva, el 82% de los niños tratados con Cloruro de Trospio respondió al 
tratamiento, mostrando una disminución de los síntomas acompañada en el 74% de los 
casos de la mejoría urodinámica.  No se hallaron diferencias estadísticamente 
significativas en la respuesta terapéutica entre las distintas dosis (dosis diaria total de 10-
25 mg repartida en 2 dosis) y sólo el 10% de los niños presentó efectos adversos en este 
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estudio[59].  Hasta el momento, hay pocas publicaciones sobre su empleo en niños, pero 
hay una amplia experiencia sobre su uso en adultos [58, 61, 62].  En nuestra serie no hay 
experiencia con dicho fármaco.  
 
  Uno de los principales inconvenientes identificados al analizar el incumplimiento 
terapéutico, fundamentalmente al llegar a la adolescencia, es la posología de la 
Oxibutinina oral, que obliga a su administración 3 veces al día en la mayoría de los 
pacientes.  Desde la aparición de formas de liberación retardada, varios estudios 
realizados en adolescentes mayores de 18 años han demostrado la misma tasa de éxito 
con mayor cumplimiento [207].   
 
 En nuestra serie, 7 pacientes cambiaron de anticolinérgico durante el seguimiento, 
por otro en dosis única diaria (Fesoterodina, 4 mgr/día).  Este cambio no fue motivado 
por efectos secundarios, sino por dificultades para el cumplimiento terapéutico. Al 
tratarse de una pauta de administración más cómoda en fórmula de liberación retardada 
mejoró la adhesión al tratamiento con resultados similares a los de la medicación 
tradicional.  
 
 A pesar de que el siguiente estudio se realizó en adultos, tiene implicaciones 
importantes en el manejo de niños con VN.  A 27 pacientes con VN que no habían 
respondido al tratamiento anticolinérgico, se les administró un segundo fármaco de este 
grupo.  En el 85% de los casos se obtuvo una mejoría significativa de la continencia, 
capacidad vesical y acomodación tras 4 semanas de tratamiento anticolinérgico 
combinado.  Esto puede deberse a la selectividad por los receptores muscarínicos.  Este 
estudio sugiere que debe intentarse el tratamiento médico hasta alcanzar la mayor dosis 
posible y la terapia combinada antes de proponer el tratamiento quirúrgico [208].  No 
tenemos experiencia con el uso combinado de anticolinérgicos en esta serie, pero sí lo 
estamos empleando en la actualidad.  
 
 Son necesarios estudios prospectivos randomizados sobre el empleo de alfa-
bloqueantes en niños con VN para determinar sus indicaciones. En 1975 Stockamp 
publicó sus resultados con el empleo de Fenoxibenzamina en 5 pacientes con deterioro 
del TUS secundario a una obstrucción funcional infravesical[68].  En todos ellos 
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disminuyó la resistencia al vaciamiento, la presión detrusorial, el volumen residual 
postmiccional y el grado de hidronefrosis, que se resolvió por completo en 3 de ellos.  
Sin embargo, el tratamiento con alfa-bloqueantes no selectivos no ha alcanzado el éxito 
esperado, probablemente por la severidad de sus efectos adversos (hipotensión postural, 
mareo y astenia).  Schulte-Baukloh y cols publicaron la eficacia de Alfuzoxina (dosis 2,2-
7,5 mg/ día) en la reducción del LPP de 17 niños (edad media 6,3 años)[209].  Los 
resultados fueron la disminución del LPP de 68 a 46 cm de H2O, el incremento del 
volumen al que se produce la primera CNI de 78 a 112 cm de H2O y el aumento de la 
acomodación vesical de 9,3 a 19,6 ml/cm de H2O.  La presión vesical máxima descendió 
de 84 a 70 cm de H2O y el número de CNI pasó de 6,3 a 3,5.  No tenemos experiencia 
con el empleo de alfa-bloqueantes en este tipo de pacientes.  
 
 
5. Ampliación vesical 
 
Pese al éxito del tratamiento médico en la VN, un porcentaje importante de 
pacientes precisa una AV durante su evolución.  Las indicaciones de la AV son: aparición 
de UHN o RVU debido a las altas presiones vesicales, PNAs de repetición e 
hiperactividad del detrusor y baja acomodación que no responden al tratamiento médico 
provocando incontinencia urinaria.  El objetivo es obtener un reservorio de capacidad 
adecuada y baja presión.   
 
 En nuestra serie el 44,4% de los pacientes tenía RVU,  el 48,1% tenía alteraciones 
ecográficas y el 44,4% tenía alteraciones en el DMSA en el momento de la AV. Los 27 
pacientes a los que se les hizo una AV presentaban disfunción vésico-esfinteriana tipo B y 
D en el 55,5% y 37% respectivamente, tipo C en tan sólo el 7,4% y tipo A en ninguno.   
Ningún paciente era continente en el momento de la AV.  
 
 El segmento elegido con más frecuencia para realizar la AV fue el sigma (55,5%), al 
igual que en otras series publicadas.  La ureterocistoplastia tan sólo se realizó en un 
paciente, pues para ello es necesario que la vejiga tena una acomodación de al menos 20 
ml/cm de H2O y el diámetro del uréter sea de 1,5 cm de diámetro o mayor, pese a lo 
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cual el aumento de la capacidad vesical y la disminución de la presión conseguidas son 
menos importantes, de acuerdo a publicaciones previas [210].  
 
 
Aunque hay diferencias significativas entre el empleo de un segmento u otro en los 3 
grupos de pacientes (Tabla 19), la decisión de emplear sigma o íleon depende de las 
características del paciente (presencia de la válvula de derivación ventrículo-peritoneal o 
cirugías previas que provoquen adherencias) y de las preferencias del cirujano, por lo que 
esta diferencia no puede atribuirse a otros factores.  
 
 Series recientes refieren un rango de edad en el momento de la AV de 8 a 12 
años[119, 211, 212].  En nuestra muestra la AV aislada se realizó a una edad media de 
8,1±2,9 años y la AV asociada a la colocación del EA con una media de 14,1±1,9 años,  
sin hallar diferencias significativas en los tres grupos (p>0,05). 
En cambio, sí es significativa la diferencia entre la edad a la que se realiza la AV aislada y 
la AV asociada a la colocación del esfínter en los grupos 2 y 3.  Las AV realizadas por 
mala acomodación  vesical o afectación del TUS se realizan mucho antes que aquellas 
realizadas durante la colocación del EA con el objetivo de evitar que la vejiga cambie.   
 
 Dado que el motivo más habitual de consulta en el grupo 3 es la incontinencia 
urinaria persistente o las infecciones urinarias de repetición, cabría esperar que en este 
grupo el porcentaje de AV aisladas fuera mucho menor que el de aquellas realizadas en el 
contexto de la colocación del EA, sin embargo, tan sólo son un 2,3% menos.  El 
porcentaje de AV aisladas en los grupos 2 y 3 (16,6% y 11,9%) es mayor que en el grupo 
1 (4%), siendo este grupo de pacientes tratados después del año el que consideramos 
que podría haberse visto beneficiado por un tratamiento conservador precoz.   
 
 Por otra parte, la situación en la que los pacientes del grupo 2 y 3 llegan a la AV es 
significativamente peor, mostrando una mayor incidencia de RVU y alteraciones 
ecográficas, así como un mayor porcentaje de cicatrices en el DMSA y afectación de la 
función renal (Tablas 21 y 22).  Considerando las diferencias con respecto a los pacientes 
del grupo 1, probablemente estas lesiones e incluso la AV podrían haberse evitado con 
un inicio temprano del seguimiento.  
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 En este sentido, Kaefer y cols publicaron que el inicio del tratamiento desde edades 
tempranas y basándose en los estudios urodinámicos puede modificar la necesidad 
posterior de una AV.  En una población de pacientes menores de 1 año con VN de 
riesgo, los autores compararon los resultados con el tratamiento precoz (inicio 
inmediato del CI y anticolinérgicos) frente a aquellos obtenidos con una actitud más 
conservadora (inicio del tratamiento médico cuando ecográficamente hay deterioro renal 
o incontinencia urinaria).  Entre los pacientes tratados de forma precoz, el 17% precisó 
una AV frente al 41% del grupo manejado de forma conservadora [48].  
 
  En un estudio retrospectivo de 46 pacientes con VN tratados antes y después del 
año de vida, Wu y cols hallaron una tasa significativamente menor de AV en el grupo 
tratado de forma precoz (11% frente a 27%)[213]. En nuestra serie, el 16% (n=4) de los 
pacientes que iniciaron el tratamiento conservador en el primer año de vida (grupo 1) 
precisó una AV, frente al 33,3% (n=12) de los que lo iniciaron entre el primer y el 5º año 
(grupo 2) y el 26,2% (n=11) de los que lo iniciaron a partir del 5º año de vida (grupo 3). 
Aunque estas diferencias no son estadísticamente significativas, sí observamos una mayor 
necesidad de AV en los pacientes con inicio posterior del tratamiento.  
 
 Por otra parte, en el grupo 1, 2 de las 3 AV asociadas a la colocación del EA, se 
hicieron por cambios en la vejiga tras el mismo.  Tan sólo una AV se hizo junto a la 
colocación del EA, presentando este paciente una disfunción tipo C en ese momento 
(Tabla 20).  En cambio, en los grupos 2 y 3, los pacientes en los que la AV y colocación 
de EA se hizo en el mismo acto quirúrgico presentaban disfunción tipo D en el 100% 
(n=6) y el 80% (n=4) de los casos. Esto hace sospechar que en estos grupos, las AV 
asociadas a la colocación del EA, podrían haberse evitado con el inicio precoz del 
tratamiento conservador.   Asimismo, el 4% de los pacientes del grupo 1 precisaron una 
AV aislada por fracaso del tratamiento conservador, frente al 16,6% y 11,9% de los 
grupos 2 y 3.  
 
 Actualmente persiste la controversia sobre la necesidad de reimplante vésico-
ureteral durante la AV en los pacientes con RVU refractario al tratamiento conservador. 
Los pacientes con vejigas de baja acomodación que precisan AV, almacenan orina a una 
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presión excesiva, distorsionando la anatomía del trígono y la unión urétero-vesical y 
dando origen a la aparición del RVU.  Se trata por tanto de un reflujo adquirido, en 
pacientes con CNI o baja acomodación vesical cuyo esfínter es competente en la mayoría 
de los casos.  
 
 Aquellos que defienden la necesidad del reimplante vésico-ureteral durante la AV 
argumentan que el RVU persistente causará daño renal progresivo secundario a PNA. 
Helmy y cols publicaron un estudio retrospectivo sobre 52 pacientes con RVU a los que 
se hizo una AV sin reimplante vésico-ureteral. Observaron que el reflujo bilateral de alto 
grado persistía tras la AV en el 47% de los pacientes y que la mitad de ellos sufrieron 
PNA durante el seguimiento.  Concluyen por tanto que es necesario realizar el 
reimplante durante la enterocistoplastia[214].  
 
  Por el contrario, los que se oponen a dicha práctica alegan que es prioritario tratar 
la baja acomodación, pues el RVU es secundario a las altas presiones y la baja capacidad 
vesical [109, 215].  A este respecto, numerosas publicaciones defienden que la AV 
elimina la necesidad de reimplante [110, 216, 217] y señalan que las mayores tasas de 
resolución del RVU se observan en pacientes con RVU de bajo grado (I-III) [214].  Por el 
contrario, López Pereira y cols hallaron tasas más altas de resolución en pacientes con 
RVU de alto grado (81% frente al 50% hallado en los reflujos de bajo grado) y plantean la 
hipótesis de que el RVU de bajo grado pudiera deberse a una anomalía de la unión 
urétero-vesical en lugar de estar relacionado con las altas presiones intravesicales, como 
ocurre en los reflujos de alto grado[111].  
 
  En nuestra serie, sólo realizamos el reimplante durante la AV en 2 pacientes. En uno 
de ellos, un paciente con agenesia renal derecha, se había inyectado previamente el 
meato izquierdo sin mejoría del RVU por lo que se realizó Cohen izquierdo durante la 
AV. El otro paciente, presentaba duplicidad pieloureteral izquierda y RVU bilateral de 
alto grado al inicio del seguimiento y en el momento de la AV, sólo persistía de bajo 
grado en el lado izquierdo.  
 
  Una publicación del 2007 sobre 21 pacientes con VN y RVU y/o UHN analiza los 
resultados tras la AV con un seguimiento medio de 11 años.  Los estudios urodinámicos 
Discusión 
 
Laura Burgos Lucena. Tesis Doctoral                 135 
realizados tras la AV mostraban una mejoría significativa de la acomodación vesical que 
produjo la desaparición de la UHN en todos los casos y del RVU en el 76,4% de ellos. 
Durante el seguimiento no aparecieron nuevas cicatrices renales [112]. 
 
  En nuestra serie no realizamos CUMS tras la AV excepto en los pacientes en los que 
la ecografía muestra dilatación del TUS basándonos en el convencimiento de que si el 
reflujo persistiera tras la AV, éste sería de bajo grado y sólo aparecía con un elevado 
volumen vesical, lo cual no debería producirse manteniendo una pauta adecuada de CI 
cada 3-4 horas.  Después de la AV tan sólo en un paciente fue necesaria la inyección del 
RUV izquierdo un año tras la realización de la AV y colocación de EA debido a la 
persistencia de UHN izquierda y a la aparición de ITU.  Ningún otro paciente mostraba 
dilatación ecográfica tras la AV y en ninguno aparecieron nuevas cicatrices renales.  
 
 
 Varias publicaciones documentan la mejoría urodinámica durante el seguimiento a 
corto y largo plazo tras la AV [120, 218-220].  Chartier-Kastler y cols publicaron un 
aumento importante (191%) de la capacidad vesical y una disminución significativa (72%) 
de la presión final de llenado en los estudios urodinámicos postampliación en un grupo 
de 17 pacientes [221].  Quek y cols comunican resultados comparables y llegan a la 
conclusión de que la AV permite una mejoría clínica y urodinámica duradera, mejorando 
la capacidad vesical sin aumentar la presión de llenado en el seguimiento a largo plazo 
[222].  La incidencia publicada de contracciones fásicas tras la AV oscila entre el 15 y el 
50% [219].  Algunos autores atribuyen la causa de las mismas a las contracciones 
peristálticas del segmento intestinal empleado en la ampliación, pues nunca están 
presentes en pacientes con ureterocistoplastias y son más frecuentes en las ampliaciones 
realizadas con sigma que en las de íleon terminal. En nuestra serie, en el estudio 
urodinámico postampliación, la baja acomodación desapareció en todos los pacientes, 
con presiones al final del llenado que no superaban los 10 cm de H2O, aunque todos los 
pacientes en los que se utilizó un segmento intestinal presentaban contracciones del asa 
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 Después de la AV todos los pacientes están secos de día y de noche, la función renal 
era normal en todos los pacientes salvo en los 3 en los que estaba afectada previamente, 
sólo uno tuvo una PNA posterior a la ampliación y ninguno toma profilaxis.  
 
  Sin embargo la AV no es una cirugía exenta de complicaciones. Metcalfe y cols 
publicaron una revisión de 500 AV realizadas en un periodo de 25 años en un grupo de 
pacientes en los que el 54% tenía el diagnóstico de MM.  En el 40% de los pacientes se 
realizó además un procedimiento para aumentar la continencia o un estoma cateterizable 
continente.  Después de una media de 13,3 años, el 34% de los pacientes precisó un 
procedimiento quirúrgico adicional debido a: perforación vesical espontánea (8,2%), 
laparotomía por obstrucción intestinal (3%), extracción de litiasis vesical (15%) y 
reampliación vesical (10%) [119].  En nuestra serie dos pacientes presentaron un cuadro 
de obstrucción intestinal en el postoperatorio inmediato de la AV que se resolvió con 
tratamiento conservador  y ningún paciente precisó reampliación vesical.  
 
  Durante el seguimiento tras la AV se ha descrito la aparición de alteraciones 
metabólicas como consecuencia de la exposición de la mucosa intestinal a la orina.  No 
obstante, las propiedades absortivas de dicho segmento van disminuyendo con el tiempo, 
como puede apreciarse en los estudios histológicos de las muestras de biopsia en las que 
se observa atrofia mucosa y disminución de la longitud de las vellosidades intestinales 
[115].  La acidosis metabólica tras la enterocistoplastia se debe a la reabsorción de 
cloruro amónico y secreción de bicarbonato.  En nuestra experiencia y en la de otros 
autores, su incidencia es muy baja y no precisa tratamiento.   Como hemos publicado 
previamente, en nuestra serie ningún paciente presentó acidosis metabólica tras la AV, 
probablemente debido a la corta longitud del segmento intestinal empleado (15-20 cm), 
al vaciamiento frecuente de la neovejiga y a la función renal normal en el momento de la 
AV en la mayoría de ellos[112]. 
 
  La perforación vesical espontánea es una de las complicaciones más graves descritas 
tras la AV, con una incidencia entre el 6-13% según las series y con independencia del 
segmento intestinal empleado en la ampliación.  El riesgo de la misma parece disminuir al 
asociar la realización de un estoma cateterizable continente [223]. Afortunadamente no 
tuvimos ningún caso de perforación vesical en nuestra serie.   
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  La litiasis vesical es un problema habitual tras la AV, con una incidencia entre el 10 y 
el 52% según las series.  En su etiología intervienen el estasis urinario, el incumplimiento 
del CI, la producción de moco por el asa intestinal, la presencia de infección crónica y las 
anomalías en la composición de la orina. Hensle y cols demostraron que el uso de 
protocolos de irrigación disminuía de forma significativa la formación de cálculos después 
de la enterocistoplastia del 43 al 7% [114].  Por otra parte, estos pacientes tienen niveles 
urinarios de citrato anormalmente bajos, por lo que es importante la ingesta oral de 
citrato para disminuir la incidencia de litiasis.  En nuestra serie tan sólo un paciente tuvo 
una litiasis vesical en el seguimiento a largo plazo tras la AV y Mitrofanoff, probablemente 
debido al protocolo de irrigación y el CI pautado.  
 
  Es de especial relevancia el riesgo de desarrollo tumoral en las vejigas ampliadas.  La 
etiología parece ser multifactorial pudiendo estar implicados entre otros, la inflamación 
crónica y la presencia de carcinógenos, como las nitrosaminas y los factores de 
crecimiento [112].  La mayoría de los tumores publicados son adenocarcinomas, aunque 
también hay algún caso de carcinoma de células transicionales entre otros.   
 Soergel y cols estimaron una prevalencia del 1,2% en su serie de 483 pacientes [224], 
similar al 2% publicado por Shokeir y cols [225] en su serie de 186 pacientes seguidos 
durante más de 10 años.  Sin embargo, una publicación del 2010 en la que comparaban la 
incidencia de neoplasias entre 153 pacientes ampliados y un grupo control de 
características similares, sin AV refería que no había diferencias significativas en la 
incidencia de carcinoma entre ambos grupos (4,6% y 2,6% respectivamente, p=0,54).  
Estos concluyen que la disfunción vesical parece representar un riesgo independiente de 
carcinoma en sí misma[226].  Afortunadamente no hemos tenido ningún caso de 
neoplasia en nuestra serie.  No obstante, dado que el riesgo parece aumentar con la 
edad, realizamos el seguimiento estrecho desde los 10 años tras la AV mediante estudios 
de imagen y citología de orina, prestando especial interés a aquellos que presentan 
hematuria o UHN.  La realización de cistoscopia anual con toma de biopsia se reserva 
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6. Esfínter artificial 
 
 Entre los procedimientos para aumentar la resistencia del tracto de salida, el EA 
ofrece los mejores resultados en términos de continencia y no impide la micción 
espontánea, al contrario que otras alternativas, siempre que el paciente tenga un 
vaciamiento adecuado previo a su colocación[130].  Publicaciones previas refieren que 
entre el 63-74% de los pacientes precisará CI tras la colocación del esfínter [130, 227, 
228].  Aunque en nuestra serie el porcentaje de pacientes que precisa CI es mayor que 
en otras series publicadas (83,3%), muchos de ellos también vacían sus vejigas de forma 
espontánea.  
 
 Los resultados tras la colocación del EA han ido mejorando progresivamente en los 
últimos años hasta convertirse en una alternativa excelente para tratar la incontinencia 
secundaria a incompetencia esfinteriana. Su eficacia y seguridad a largo plazo están 
ampliamente documentadas [130, 228-230]. Publicaciones como las de González [231], 
Herndon [130] y Levesque [227] refieren unas tasas de continencia del 84%, 100% y 92%  
respectivamente.  En nuestra serie todos los pacientes que tienen el esfínter están 
continentes en la última revisión y ninguno muestra dilatación ecográfica del TUS ni RVU.  
La función renal es normal en todos ellos.   
 
 La erosión y la infección son complicaciones del EA, que llegan a motivar la retirada 
del mismo.  La incidencia publicada de erosión sobre el cuello vesical es del 8%  [229, 
230, 232].  En nuestra serie tan sólo un esfínter (4,1%) tuvo que retirarse por ese motivo 
y la paciente permaneció seca tras la AV.  
 
 
7.     Tratamiento quirúrgico de la incontinencia 
  
 En los pacientes con VN el tratamiento quirúrgico de la incontinencia plantea 
múltiples opciones.  La incontinencia puede ser el resultado de la incompetencia 
esfinteriana, la hiperactividad del detrusor, la baja acomodación o una combinación de 
éstas.  Cuando el tratamiento conservador fracasa, la AV permite adquirir la continencia 
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si la baja acomodación vesical es la causa.  Para tratar la baja resistencia esfinteriana hay 
numerosas opciones quirúrgicas, descritas previamente, incluyendo el sling fascial, la 
cirugía del cuello, la inyección cervical de material de relleno o la colocación del EA. Los 
casos más complejos se presentan en aquellos pacientes incontinentes con vejigas de 
altas presiones en los que es difícil determinar en qué medida contribuye el esfínter en la 
incontinencia.  
 
 Durante el estudio urodinámico, en este tipo de vejigas se produce un ascenso 
rápido y progresivo de la presión del detrusor con volúmenes bajos que se traduce en la 
fuga de orina, haciendo imposible valorar si el esfínter sería competente en caso de tener 
una presión de llenado normal. Para poder determinar la participación del esfínter en la 
incontinencia de estos pacientes, empleamos la prueba de esfínter.  Durante el estudio 
urodinámico previo a la AV, determinamos el volumen vesical máximo alcanzado sin que 
la presión del detrusor supere los 10 cm de H2O.  A continuación se detiene el estudio, 
se introduce dicho volumen en la vejiga y se retira la sonda vesical. Para comprobar si el 
paciente tiene pérdidas de líquido le pedimos que haga maniobras de Valsalva y que 
movilice los miembros inferiores[149].  Si el paciente no tiene fugas consideramos que el 
esfínter es competente y no es necesario realizar ningún otro tratamiento. Si no es así, el 
paciente precisará un procedimiento adicional para aumentar la resistencia del tracto de 
salida y conseguir la continencia.  
 
 En nuestra serie y de acuerdo a este test diseñado en 1990 [149], en 12 pacientes 
ampliados no fue necesario poner un EA. Tan sólo en uno de ellos fue necesario realizar 
una inyección cervical de material de relleno por fugas mínimas de orina años después de 
la AV.  
 
 Sin embargo, en el manejo quirúrgico de la incontinencia es importante tener en 
cuenta que los intentos por mejorar únicamente la resistencia esfinteriana con frecuencia 
han resultado en el deterioro de la vejiga por la aparición de hiperactividad del detrusor 
y el empeoramiento en la acomodación.  
 
 El funcionamiento vesical debe ser minuciosamente estudiado antes de la colocación 
del EA. Algunos pacientes, pese a tener un esfínter incompetente, tienen un vaciamiento 
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vesical incompleto precisando CI para evitar el residuo postmiccional antes y después de 
la colocación del esfínter.  Otros tienen hiperactividad del detrusor y baja acomodación, 
que debe tratarse con anticolinérgicos y si no hay respuesta, realizar una AV durante la 
colocación del EA. Si el paciente responde al tratamiento médico y la vejiga es un 
reservorio sin CNI y de buena capacidad,  colocamos el EA sin necesidad de AV.   
 
 Pese a estos criterios, numerosas series publican cambios en la vejiga tras la 
colocación del esfínter, consistentes en la disminución de la acomodación y capacidad 
vesical, aumento de la presión del detrusor y aparición de CNI[227, 231, 233]. La 
mayoría de estos cambios y en concreto la baja acomodación, con frecuencia no tienen 
manifestación clínica y no responden al tratamiento médico haciendo necesaria la AV 
para evitar el deterioro del TUS. Pese a que la disminución en la acomodación vesical 
puede ocurrir tras cualquier procedimiento para aumentar la resistencia esfinteriana, 
ocurre con mayor frecuencia después de la colocación del EA, con una incidencia que 
oscila del 26 al 37% según publicaciones[129, 130, 227, 228, 231]. Por esta razón es 
necesario el seguimiento mediante estudio urodinámico y ecografía para detectar los 
cambios vesicales antes de que afecten al TUS y la función renal.  
 
 Numerosos autores han tratado de identificar criterios urodinámicos que permitan 
predecir la posibilidad de cambio vesical tras el EA.  Levesque y cols sugirieron que si la 
presión del detrusor era mayor de 20 cm de H2O con un volumen del 50% de la CVE 
era necesario realizar la AV simultánea[227].   No obstante, usando ese criterio, el 37% 
de los pacientes de su serie precisó la realización posterior de una AV.  En 2005 López 
Pereira y cols publicaron un artículo sobre la posibilidad de predecir el comportamiento 
vesical tras la colocación del EA, mediante estudios urodinámicos[150].  En él analizan 17 
pacientes sin AV a los que se les colocó un EA. Comparan la capacidad vesical y 
acomodación preoperatoria y durante el seguimiento postoperatorio para determinar si 
estos podrían predecir la necesidad posterior de una AV. Seis de los pacientes 
precisaron una AV tras la colocación del EA debido a una disminución significativa de la 
acomodación y capacidad vesical, sin que se hallaran diferencias que permitan predecir 
los cambios en la función vesical tras la colocación del esfínter. Concluyen que los 
estudios urodinámicos preoperatorios no permiten predecir la función vesical tras la 
colocación del esfínter.  Kronner y cols revisaron 38 pacientes a los que se colocó un EA 
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y no encontraron diferencias significativas en los estudios urodinámicos entre los 23 
pacientes que no precisaron una AV durante el seguimiento tras la colocación del EA y 
los 15 que sí  [234].   
 
 En nuestra serie 24 pacientes precisaron un EA. No realizamos una AV durante la 
colocación del esfínter en los pacientes en los que la presión del detrusor durante el 
llenado era menor de 15 cm de H2O para un volumen del 50% de la CVE[150]. Siguiendo 
este criterio, en 12 pacientes (50%) realizamos la AV en la misma intervención que la 
colocación del EA.  En los 12 restantes, no se consideró necesario; sin embargo en 3 de 
estos pacientes (12,5%) fue necesaria la AV años después de la colocación del EA debido 
a una disminución significativa de la acomodación vesical.  Al igual que en otras series 
publicadas en la literatura[131, 227, 228], en dos de ellos la AV se realizó 5 años tras la 
colocación del esfínter. En otro paciente el empeoramiento en la acomodación vesical se 
acompañó de la aparición de RVU por lo que se realizó un año tras la colocación del EA.  
Al analizar los 12 pacientes en los que la AV no se realizó de forma simultánea a la 
colocación del EA, no encontramos diferencias significativas en los parámetros 
urodinámicos preoperatorios (capacidad vesical y acomodación) entre los 3  que 
posteriormente precisaron una AV y los 9 que no. 
 
 No encontramos diferencias en términos de continencia ni complicaciones entre los 
pacientes con EA únicamente y los que tienen AV y EA, ni entre aquellos en los que se 
realizaron AV y EA en el mismo acto quirúrgico o en dos intervenciones.  
 
 
8. Necesidad de intervención quirúrgica 
 
 Algunos estudios sugieren que los pacientes con detrusor hiperactivo y esfínter 
competente (tipo B) que no reciben tratamiento de forma precoz necesitan con mayor 
frecuencia (60%) una cistoplastia de aumento que aquellos tratados precozmente de 
forma conservadora (16%)[153].  Otros autores sugieren que, independientemente del 
tipo de disfunción vesical el empleo precoz del CI influye en la evolución vesical a largo 
plazo.  Dik y cols compararon los pacientes con seguimiento expectante y aquellos que 
fueron tratados precozmente con CI y anticolinérgicos y encontraron una mejoría en los 
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parámetros urodinámicos en este último grupo independientemente del tipo de 
disfunción vesical al inicio[151].    
 
 Considerando el total de intervenciones quirúrgicas realizadas para preservar el TUS, 
mejorar la capacidad vesical y la continencia, se observa una tendencia lineal a ir 
creciendo el porcentaje de casos que precisan una intervención quirúrgica conforme va 
aumentando la edad de inicio del tratamiento conservador (p=0,036) (Gráfico 2). 
 
 Los pacientes del grupo 3 con frecuencia son remitidos a consulta por incontinencia 
en edades avanzadas.  Al inicio del seguimiento, el 33,3% de los pacientes de este grupo 
presentaban disfunción vésico-esfinteriana tipo B y el 50% tipo D.  Esto podría explicar 
que el 58,7% (n=14) de los esfínteres y el 40,7% (n=11) de las AV pertenezcan a este 
grupo de inicio tardío del tratamiento.  
 
Los grupos 2 y 3 presentan mayor porcentaje de AV aisladas que el grupo 1; es decir, 
ampliaciones realizadas por fracaso del tratamiento médico en conseguir una vejiga de 
capacidad adecuada sin presiones.  
 
  Estos datos confirman parte de nuestra hipótesis y responden al objetivo secundario 
propuesto: el inicio precoz del tratamiento conservador de la VN modifica la necesidad 





 A partir de los 6 años, conseguir la continencia se convierte en un objetivo 
prioritario para mejorar la calidad de vida de nuestros pacientes.  
 
 Moore y cols demostraron mediante un cuestionario validado, que los adolescentes 
con espina bífida tenían peor autopercepción y autoestima que el resto de niños de su 
edad; sin embargo, cuando pacientes con espina bífida que son continentes son 
comparados con niños sanos de su edad, no hay diferencias en cuanto a autopercepción 
ni autoestima [235].  
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 La valoración de los resultados del tratamiento médico de la VN en términos de 
continencia es difícil. Durante el seguimiento del paciente es habitual que ésta cambie 
según la actividad del niño, el cumplimiento del tratamiento médico, la presencia de ITUs 
e incluso el manejo del estreñimiento.   
 
Por otra parte, es habitual  que los pacientes no quieran someterse a un 
procedimiento quirúrgico con este objetivo. En una publicación de 2007 sobre los 
cambios urodinámicos y del TUS en pacientes con VN después la pubertad, el autor 
refiere que 37 de los 164 pacientes tratados de forma conservadora habían rechazado el 
tratamiento quirúrgico para mejorar la continencia[236].  En nuestra serie hasta 20 
(55,5%) de los 36 pacientes incontinentes en la última revisión rechazan una intervención 
para aumentar la resistencia del tracto de salida o mejorar la acomodación, por el riesgo 
de modificación de la función vesical y la consiguiente necesidad de otra cirugía o por el 
temor a las complicaciones.  
 
La continencia depende, por una parte, de la acomodación vesical y la ausencia de 
CNI, que son los objetivos del tratamiento médico. Dik y cols en su serie sobre 144 
pacientes recomiendan el inicio del tratamiento conservador tan pronto como sea 
posible tras el cierre del defecto.  Refieren que 63 de los 82 niños con espina bífida 
mayores de 6 años son continentes y que 37 de ellos no precisaron ninguna intervención 
quirúrgica[151].  Thorup y cols publican su serie de 52 pacientes con VN y seguimiento a 
largo plazo, en la que el 48% de ellos estaban continentes al final del seguimiento y tan 
sólo el 15% había precisado alguna intervención quirúrgica[154].  Verhoef y cols también 
refieren una tasa de continencia del 39% en 142 pacientes con espina bífida[237].   
 
Pero ésta también depende de parámetros no modificables por el tratamiento 
conservador, como el grado de competencia esfinteriana. Aquellos pacientes con un 
esfínter incompetente necesitarán un procedimiento para aumentar la resistencia del 
tracto de salida y alcanzar la continencia.  Sin embargo,  algunas publicaciones en las que 
se defiende el tratamiento conservador precoz, refieren tasas de continencia que 
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En nuestra serie la tasa de continencia al final del seguimiento es del 65% (n=67) con 
un 34,9% (n=36) de AV y/o EA.  Pese a que las diferencias no son estadísticamente 
significativas, el porcentaje de pacientes incontinentes al final del seguimiento en el grupo 
3 es muy superior al 1 y al 2 (Tabla 31). 
 
Por otra parte, en los últimos años la inyección de material de relleno en el cuello 
de la vejiga ha pasado a ser una opción para mejorar la continencia con un mínimo riesgo 
de deterioro vesical en pacientes con esfínter incompetente y vejigas de buena 
acomodación. De los 9 pacientes de nuestra serie en los que se realizó la inyección en 
cuello, este procedimiento sólo fue insuficiente en uno de ellos, en el que colocamos 
posteriormente un EA y años después realizamos una AV.  En el resto de pacientes no se 
realizó ningún otro procedimiento para el tratamiento de la incontinencia además de la 
inyección y todos están continentes al final del seguimiento.  Por lo tanto, podría 
interpretarse que el tratamiento conservador de la VN iniciado de forma precoz, amplía 
las opciones para adquirir la continencia en pacientes con esfínter incompetente, al 
permitir formas de tratamiento menos agresivas.   
 
 
10. Perspectivas de futuro 
 
Como se observa en nuestros resultados, el porcentaje de pacientes derivados a 
nuestra consulta procedentes de otras comunidades autónomas (28,2%) no es 
despreciable, iniciando estos el seguimiento y tratamiento a edades más avanzadas que 
los pacientes no derivados. También es llamativo el empeoramiento en la situación de 
inicio de estos pacientes, con porcentajes significativamente superiores de RVU y una 
mayor incidencia de alteraciones ecográficas.  El 55,2% de los pacientes remitidos 
precisaron algún tipo de intervención quirúrgica frente al 27% del grupo de Madrid, 
siendo también esta diferencia estadísticamente significativa (Tabla 34). 
 
Todo esto nos hace destacar la necesidad de remitir a  los niños con esta patología a 
centros, servicios y unidades de referencia (CSUR) con el objetivo de permitir el 
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Asimismo, son varios los autores que destacan la importancia de la existencia de 
unidades de transición, que permitan el seguimiento del paciente infantil hasta la edad 
adulta, facilitando la unidad de criterios y la atención continuada[198].  
 
 
Por otra parte, tras el MOMS, la intervención prenatal del MM ha pasado a ser 
actualmente la cirugía fetal más común en centros especializados[238].  Éste fue un 
importante estudio randomizado, prospectivo y multicéntrico que comparó la evolución 
de 100 MM tratados prenatalmente con 100 tratados de forma postnatal y concluyó que 
la reparación prenatal del defecto disminuye la necesidad de derivación ventrículo-
peritoneal, disminuye la hidrocefalia y la herniación secundaria a la malformación de 
Arnold-Chiari II y mejora la función motora [144]. Sin embargo, los beneficios del 
tratamiento prenatal sobre en el funcionamiento vésico-esfinteriano aún no han sido 
demostrados.  Bruner y cols examinaron 16 pacientes tratados prenatalmente con una 
edad media de 6.5 meses y compararon los estudios urodinámicos de este grupo con los 
controles tratados postnatalmente, hallando resultados similares en ambos grupos[239]. 
 
 
Con el objetivo de aumentar la recuperación de la función neurológica mediante la 
reparación prenatal  del MM, actualmente se investigan varias técnicas regenerativas.  Un 
estudio sobre la aplicación de células madre de ratón en el defecto durante la reparación 
fetal del MM en ovejas, mostró una mejoría cuantitativa en la movilidad de los miembros 
posteriores [240].  Las células madres se injertaron y sobrevivieron y parecían 
concentrarse en las zonas más dañadas. Otros grupos están estudiando el empleo de 
biomateriales para la cobertura del defecto, como las microesferas de gelatina o las 
mallas nanofibrosas con el objetivo de aumentar el beneficio del cierre prenatal[241].  
 
Finalmente, debido a la elevada morbilidad materna observada durante la cirugía fetal 
abierta, continúan investigándose métodos menos invasivos para la reparación fetal del 
MM[242, 243].  Aaronson y cols han demostrado en un modelo experimental en ovejas, 
la posibilidad del cierre del defecto mediante endoscopia asistida por robot[244]. Es muy 
Discusión 
 
Laura Burgos Lucena. Tesis Doctoral                 146 
probable que en un futuro próximo estén disponibles nuevas técnicas menos invasivas 
para la reparación prenatal del defecto. 
 
Consideramos que las limitaciones de este estudio son las siguientes: al tratarse de 
una serie comprendida en un periodo de tiempo de 15 años, los conocimientos y 
actitudes frente a esta patología se han ido modificando por lo que el factor histórico 
podría haber influido en algunos de nuestros resultados. Además, la información sobre la 
situación de los pacientes que fueron atendidos inicialmente en otros hospitales se 
recogió en base a pruebas y valoraciones realizadas en otros centros, lo cual podría ser 
un factor de sesgo.  Asimismo en el diseño de nuestro estudio, se establecieron los 4 
tipos de disfunción vésico-esfinteriana debido a la necesidad de definir a los pacientes 
para valorar su evolución, pero conociendo la limitación que supone dicha clasificación, 
que no diferencia baja acomodación y presencia de CNI ni establece grados de disfunción.  
Sin embargo, es una clasificación comúnmente utilizada que, aunque de forma general, 
nos permitía establecer el perfil de nuestros pacientes.  Por último, al dividir los 
pacientes de nuestra serie en grupos de edad, en el análisis estadístico de algunos valores, 























































1. Los pacientes que inician el tratamiento conservador de forma precoz (grupo 1) 
presentan al comienzo del seguimiento un porcentaje menor de reflujo vésico-ureteral y 
de afectación de la función renal que los pacientes que iniciaron el tratamiento en edades 
más avanzadas.   
 
 
2. El grupo de pacientes que inicia el tratamiento conservador entre el primer y el quinto 
año de vida (grupo 2) presenta mayor riesgo de infección que los demás grupos y un 
porcentaje significativamente superior de cicatrices renales al final del seguimiento.  
Consideramos que el tratamiento conservador en estadios iniciales podría haber evitado 
el deterioro del TUS y preservar la función renal en estos pacientes.  
 
 
3. La ampliación vesical se realizó con menos frecuencia en el grupo de pacientes que 
inició de forma precoz el tratamiento conservador.  La situación clínica en el momento 
de la ampliación, en términos de incidencia de reflujo, alteraciones ecográficas y 
cicatrices en el DMSA es peor en los grupos que iniciaron el tratamiento después del 
año de vida. Estos datos apoyan la hipótesis de que el inicio precoz del tratamiento 
conservador de la VN modifica la necesidad posterior de un tratamiento quirúrgico.  
 
 
4. La colocación del EA se realizó con más frecuencia en el grupo que inició el 
tratamiento conservador después de los 5 primeros años de vida.  Sin embargo, el 
porcentaje de pacientes incontinentes al final del seguimiento sigue siendo superior en 
ese grupo. Consideramos que el tratamiento conservador de la VN iniciado de forma 
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5. Nuestra serie muestra una tendencia lineal a ir creciendo el porcentaje de pacientes 
que precisa una intervención quirúrgica para preservar el TUS, mejorar la capacidad 




6. Los pacientes derivados de otras comunidades autónomas inician el seguimiento y 
tratamiento a edades más avanzadas y presentan una situación clínica peor, con mayor 
incidencia de reflujo y alteraciones ecográficas, respecto a aquellos tratados en un centro 
especializado desde el comienzo. Los pacientes remitidos precisaron una intervención 

























































La función del tracto urinario inferior es permitir el almacenamiento de orina y su 
vaciamiento voluntario, estando ambas funciones controladas por la inervación somática 
y autonómica del sistema nervioso.  La alteración en la inervación de la vejiga y el esfínter 
lleva a la disfunción vésico-esfinteriana y al riesgo de deterioro del tracto urinario 
superior (TUS), dando como resultado la vejiga neuropática (VN).  La causa más 
frecuente de VN en niños es el mielomeningocele (MM) que es una alteración congénita 
de la columna vertebral y la médula espinal derivada de un defecto en el cierre del tubo 
neural iniciado en la segunda semana de gestación. 
 
Actualmente, el cierre precoz del defecto espinal y la derivación ventrículo 
peritoneal han mejorado la supervivencia de estos pacientes haciendo más evidente la 
morbilidad derivada de las complicaciones urológicas a largo plazo, como la pielonefritis y 
el  fallo renal crónico. 
 
Como expresión clínica de la lesión neurológica del MM, pueden producirse los 
cuatro patrones urodinámicos de disfunción vésico-esfinteriana, que se dividen en grupos 
de alto o bajo riesgo de afectación del TUS según las presiones intravesicales:  
 
 
-Tipo A: esfínter hiperactivo y detrusor hipoactivo.  Es una vejiga con tendencia a la 
retención urinaria y vaciamiento incompleto. 
-Tipo B: esfínter hiperactivo y detrusor hiperactivo.   Representa la forma menos 
segura de VN y es conocida como “vejiga de riesgo” pues la elevación de la presión 
vesical por encima de los 40 cm de H2O aumenta las posibilidades de 
ureterohidronefrosis (UHN) y daño tubular renal.   
Tipo C: esfínter hipoactivo y detrusor hipoactivo.  Son vejigas con bajas presiones y 
fuga continúa, en las que es importante que consigamos controlar las infecciones y 
mejorar la continencia. 
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Tipo D: esfínter hipoactivo y detrusor hiperactivo. Este tipo de VN tiene fugas 
continuas de orina debido a la inestabilidad del detrusor y la incompetencia del 
esfínter.   
 
El tratamiento de los pacientes con VN ha cambiado mucho en las últimas décadas.  
Desde el inicio del cateterismo intermitente en 1972, que permite el vaciamiento vesical 
de forma segura, han ido apareciendo fármacos para el tratamiento de la disfunción vesical, 
siendo la Oxibutinina el más empleado.   
 
Por otra parte, los estudios urodinámicos permiten identificar los diferentes tipos de 
VN e individualizar el tratamiento.   
 
Cuando el tratamiento conservador no es eficaz en el mantenimiento de las bajas 
presiones intravesicales y la preservación del TUS o en la adquisición de la continencia, 
hay numerosas opciones terapéuticas para mejorar la acomodación y aumentar la 
resistencia del tracto de salida.  
 
Actualmente persiste la controversia sobre la realización de estudios urodinámicos al 
inicio del seguimiento de estos pacientes o la actitud expectante y seguimiento ecográfico 
en espera de signos radiológicos o clínicos que indiquen la presencia de la disfunción 
vésico-esfinteriana.  El enfoque terapéutico también está por tanto controvertido, por lo 
que unos autores defienden el inicio preventivo del tratamiento conservador, antes de 
que se produzca el deterioro del TUS y otros abogan por reservar el tratamiento para 
aquellos pacientes en los que se haga evidente la disfunción vésico-esfinteriana y la 
afectación del TUS.  
 
Con el objetivo de estudiar la influencia del inicio precoz del tratamiento conservador 
en la evolución posterior de nuestros pacientes, en términos de continencia, función renal 
y necesidad de intervención quirúrgica, surge esta tesis.  
 
Se trata de un estudio retrospectivo en el que revisamos las historias clínicas de los 
pacientes tratados en el Servicio de Urología Pediátrica del Hospital Infantil Universitario 
La Paz entre 1980 y 2011.  Posteriormente se excluyeron aquellos tratados con 
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anterioridad al 1990 y después del 2005 y los pacientes de los que no disponemos 
información respecto al inicio de su evolución, resultando así 103 pacientes.   
 
 Se recogieron datos referentes a la situación del paciente al inicio de su 
seguimiento en consulta: etiología de la VN, edad al diagnóstico, disfunción vésico-
esfinteriana, función renal (aclaramiento de creatinina), presencia o no de reflujo vésico-
ureteral, estudios de imagen (ecografía, cistografía miccional seriada (CUMS) y 
gammagrafía (DMSA) si procede) y funcionales (urodinamia).  Los pacientes se clasificaron 
según los 4 tipos de disfunción vésico-esfinteriana descritos previamente. Posteriormente 
recogemos información respecto a la evolución del paciente:  inicio del tratamiento 
farmacológico y el CI, presencia de episodios infecciosos y necesidad de tratamiento 
quirúrgico.  Asimismo, estudiamos la evolución a largo plazo en términos de función renal 
(DMSA, aclaramiento de creatinina), función vesical  (acomodación y presencia de 
contracciones no inhibidas), presencia de reflujo (RVU) y/o ureterohidronefrosis (UHN) y 
continencia valorando estos parámetros en la última visita en la consulta.  También 
recogimos información sobre el hospital de procedencia del paciente, con el objetivo de 
estudiar si había diferencias entre los pacientes que iniciaron el seguimiento en un centro 
no especializado y los procedentes de la Comunidad de Madrid.  
 
 Para analizar si el tratamiento precoz influyó en la evolución a largo plazo, los 
paciente se dividieron en 3 grupos según la edad de inicio del tratamiento conservador: 
 
-Grupo 1: tratados antes del año de vida.  
-Grupo 2: entre el primer y el quinto año.  
-Grupo 3: inicio del tratamiento después de los 5 años.  
 
Mediante la revisión de la literatura actual y el análisis estadístico de los datos 
obtenidos, se exponen las siguientes conclusiones que responden a los objetivos 
propuestos: 
 
1. Los pacientes que inician el tratamiento conservador de forma precoz (grupo 1) 
presentan al comienzo del seguimiento un porcentaje menor de reflujo vésico-ureteral y 
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de afectación de la función renal que los pacientes que iniciaron el tratamiento en edades 
más avanzadas.   
 
2. El grupo de pacientes que inicia el tratamiento conservador entre el primer y el quinto 
año de vida (grupo 2) presenta mayor riesgo de infección que los demás grupos y un 
porcentaje significativamente superior de cicatrices renales al final del seguimiento.  
Consideramos que el tratamiento conservador en estadios iniciales podría haber evitado 
el deterioro del TUS y preservar la función renal en estos pacientes.  
 
3. La ampliación vesical se realizó con menos frecuencia en el grupo de pacientes que 
inició de forma precoz el tratamiento conservador.  La situación clínica en el momento 
de la ampliación, en términos de incidencia de reflujo, alteraciones ecográficas y 
cicatrices en el DMSA es peor en los grupos que iniciaron el tratamiento después del 
año de vida. Estos datos apoyan la hipótesis de que el inicio precoz del tratamiento 
conservador de la VN modifica la necesidad posterior de un tratamiento quirúrgico.  
 
4. La colocación del EA se realizó con más frecuencia en el grupo que inició el 
tratamiento conservador después de los 5 primeros años de vida.  Sin embargo, el 
porcentaje de pacientes incontinentes al final del seguimiento sigue siendo superior en 
ese grupo. Consideramos que el tratamiento conservador de la VN iniciado de forma 
precoz, podría ampliar las opciones de adquirir la continencia en estos pacientes. 
 
5. Nuestra serie muestra una tendencia lineal a ir creciendo el porcentaje de pacientes 
que precisa una intervención quirúrgica para preservar el TUS, mejorar la capacidad 
vesical y la continencia, conforme va aumentando la edad de inicio del tratamiento 
conservador. 
 
6. Los pacientes derivados de otras comunidades autónomas inician el seguimiento y 
tratamiento a edades más avanzadas y presentan una situación clínica peor, con mayor 
incidencia de reflujo y alteraciones ecográficas, respecto a aquellos tratados en un centro 
especializado desde el comienzo. Los pacientes remitidos precisaron una intervención 
quirúrgica en un porcentaje significativamente mayor que los del grupo de Madrid. 
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